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I.  Die  Pliysiologie  des  Flüssigkeitsweclisels  im  Auge. 

§  1.  Quantitative  Verhältnisse. 

In  diesem  Aufsatze  wird  wiederholentlich  verwiesen  werden  müssen 
auf  Prof.  Tb.  Leb  er  s  Bucb  „Die  Zirkulations-  und  Ernäbrungsver- 
bältnisse  des  Auges",  welcbes  die  zweite  Abteilung  des  zw^eiten  Bandes 
des  von  Gräf e- Sämiscb scben  „Handbucli  der  Gesamten  Augen- 
beilkunde"  bildet.  Der  Kürze  wegen  wird  dasselbe  mit  dem  Buchstaben 
L  angedeutet  werden. 

Die  Frage,  ob  es  überhaupt  eine  Strömung  im  Auge  gebe,  wird 
von  einigen  Autoren  (37,  92)  namentlich  von  Weiss  (34,  35,  103) 
verneint. 

W  e  i  s  s  hat  die  Augenkammern  mit  einem  Druckgef ässe  in  Ver- 
bindung gebracht,  und  die  beiden  Aa.  Carotidis  mit  einem  zweiten, 
und  hat  dann  gefunden,  dass  jedem  Drucke  in  den  Blutgefässen  ein 
bestimmter  intraokularer  Druck  entsprach  :  wenn  letzterer  herabgesetzt 
wurde,  strömte  Flüssigkeit  in  das  Auge  hinein,  bis  der  Druck  zur 
ursprünglichen  Höhe  wiedergekehrt  war;  wurde  derselbe  erhöht,  dann 
strömte  Flüssigkeit  aus  dem  Auge  bis  zum  wiederhergestellten  Gleich- 
gewichte. Bis  jetzt  Alles  in  Übereinstimmung  mit  früheren  Unter- 
suchern (L.  S.  330—338). 

Dann  stellt  W  e  i  s  s  die  Frage :  An  welchen  Stellen  kann  Flüssig- 
keit in  das  Augeninnere  hineintreten?  Nach  Leber  in  die  Hinter- 
kammer, nach  Weiss  ebensogut  in  die  Vorderkammer:  Der  Blutdruck 
wird   hoch   gehalten ;   und  der   Druck  in  der  Hinterkammer  niedrig 
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mittelst  einer  in  der  Pupille  festgeschraubten  Kanüle,  welche  mit  einem 
Druckgefässe  verbunden  ist ;  in  der  eröffneten  Vorderkammer  ist  der 
Druck  gleich  Null.  Es  tritt  jetzt  Flüssigkeit  aus  der  Hinterkammer- 
kanüle; aber  auch  aus  der  Vorderkammer  sieht  Weiss  Flüssigkeit 
abfliessen.  Leider  kann  er  die  Menge  nicht  bestimmen.  Durch  diesen 
Teil  seiner  Ergebnisse,  welcher  nicht  in  Übereinstimmung  steht  mit 
Lebers  Untersuchungen,  wird  noch  nicht  die  Unmöglichkeit  einer 
Flüssigkeitsströmung  im  Auge  bewiesen :  Es  gibt  mehrere  Untersucher 
(Ehrlich,  Hamburger),  welche  eine  Ausscheidung  von  Flüssigkeit  in 
die  beiden  Augenkammern  verteidigen,  im  Gegensatze  zu  Leber,  welcher 
keine  Ausscheidung  in  die  Vorderkammer  anerkennt.  Weiss  dehnt  seine 
Schlüsse  noch  dahin  aus,  dass  er  meint,  durch  die  ganze  innere  Ober- 
fläche des  Auges  könne  Flüssigkeit  hinein-  (und  auch  hinaus-)  treten. 
Das  Aufhören  jeder  Ausscheidung  nach  Ausreissung  der  Iris  und  des 
Corpus  ciliare  ändert  nach  ihm  daran  nichts.  Dadurch  werde  nur 
bewiesen,  dass  durch  die  entfernten  Teile  Flüssigkeitseintritt  stattfinden 
kann,  nicht  aber  auch  muss.  Er  übersieht  dabei  wahrscheinlich,  dass 
nach  diesem  Ausreissen  der  ganze  Augeuinhalt  resorbiert  wird,  bis  bloss 
die  Linse  noch  übrig  ist :  Wenn  an  anderen  Stellen  Flüssigkeit  in  das 
Auge  eintreten  konnte,  würde  das  doch  sicher  bei  dieser  Sachlage  statt- 
finden. Auch  erscheint  nach  dem  Ausreissen  der  Iris  und  des  Corpus 
ciliare  subkutan  eingespritztes  Fluoreszein  nirgendwo  im  Augen- 
inneren (L.  S.  241).  Weiter  findet  man  bei  Hornhautdurchbruch  mit 
vollständiger  Verwachsung  des  Pupillenrandes  die  hintere  Kammer  ge- 
füllt, die  vordere  nahezu  leer.  Wenn  Weiss  sich  darauf  beruft,  dass 
die  Iris  sich  bisweilen  trotz  vollständiger  Verwachsung  der  Pupille 
nicht  vorwärts  wölbe,  muss  ich  darauf  erwidern  (vgl.  L.  S.  235),  dass 
man  klinisch  niemals  sicher  wahrnehmen  kann,  ob  nicht  an  einigen 
wenigen  Stellen  der  Durchtritt  zwischen  Iris  und  Linse  freige- 
blieben ist. 

Die  zweite  Frage  ist:  An  welchen  Stellen  kann  Flüssigkeit  aus 
dem  Auge  hinaustreten?  Nach  Leber  aus  der  Vorderkammer,  nach 
Weiss  ebensogut  aus  der  Hinterkammer.  Der  oben  erwähnte 
Versuch  wird  fortgesetzt,  der  Druck  aber  in  den  Blutgefässen 
niedrig  gemacht,  und  derjenige  in  der  Hinterkammer  hoch:  es 
tritt  jetzt  regelmässig  Flüssigkeit  durch  die  Kammerkanüle  in  die 
Hinter  kämm  er  hinein.  Ist  aber  dadurch  bewiesen,  dass  diese  Flüssig- 
keit durch  die  Hinterkammer  das  Auge  verlassen  hat?  Erstens  sei 
daran  erinnert,  dass  die  einfliessende  Menge  nicht  mehr  der  ausfiltrierten 
gleichgesetzt  werden  darf,  nachdem  Troncoso  (s.  den  vorigen  Bericht 
S.  322)  nachgewiesen  hat,  dass  das  Auge  eine  grosse  Menge  Flüssigkeit 
in  sich  aufnehmen  kann  ohne  Spannungs Vermehrung  allein  durch  Form- 
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Veränderung  und  Dehnung  der  Augenkapsel.  Zweitens  ist  der  Versuch 
derart  gefährhch,  dass  eine  Autorität,  wie  Leber,  davon  sagt:  „Die 
Ausführung  des   Versuches  war  mühsam  ....  es  gelang  aber  doch 

einmal  (L.  S.  237).    Es  ist  nicht  undenkbar,  dass  sich  bei  dem 

Festschrauben  ein  Riss  in  der  Iris  gebildet  hat,  oder  dass  zwischen  den 
Falten  der  Iris  Spalten  freigeblieben  sind,  so  dass  Flüssigkeit  scheinbar 
durch  die  hintere  Kammer,  in  der  Tat  aber  durch  die  vordere  Kammer 
resorbiert  wurde.  An  eine  solche  Möglichkeit  darf  ohne  jede  Beleidigung 
des  Verfassers  gedacht  w^erden,  wenn  das  Ergebnis  des  riskanten  Ver- 
suches mit  den  übrigen  Erfahrungen  in  Streit  ist:  Priestley  Smith 
sah  alle  Resorption  aufhören,  wenn  er  zwei  Manometerkanülen  in  das 
Auge  brachte,  eine  in  die  Vorderkammer,  die  andere  in  den  Glaskörper 
und  wenn  er  dann  den  Druck  in  der  letzteren  erhöhte :  Bald  verschliesst 
dann  die  Iris  die  Kammerbucht,  und  in  der  hinteren  Kammer  wird 
nichts  resorbiert  (L.  S.  280).  Dasselbe  sieht  man  bei  jedem  akuten 
Glaukomanfalle.  Leplat  (Annales  d'oculistique  T.  101  S.  123)  be- 
rechnet, dass  wenn  durch  die  vordere  Kammer  25  mg  Flüssigkeit  aus 
dem  Auge  tritt,  in  derselben  Zeit  nur  0,5  mg  aus  dem  Hinterauge  weg- 
fliesst;  nach  Leplat  längs  dem  Sehnerven;  wenn  das  aber  auch  nicht 
längs  dem  Sehnerven,  sondern  durch  die  hintere  Kammer  geschähe,  so 
wäre  es  doch  weit  entfernt  von  der  Gleichwertigkeit  der  beiden  Kammern, 
welche  Weiss  annimmt. 

Es  scheinen  mir  die  Versuche  von  Weiss  nicht  beweiskräftig 
genug,  um  eine  von  allen  anderen  Untersuchern  so  grundverschiedene 
Stellung  zu  rechtfertigen. 

Der  einzige  Punkt  aus  Weiss'  Kritik,  auf  welchen  man  die  Ant- 
wort schuldig  bleiben  muss,  ist  die  Frage,  warum  nicht  Flüssigkeit  aus 
Iris  und  Reticulum  sclero-corneale  strömt,  wenn  Leber  diesselben 
blossgelegt  und  die  Pupille  geschlossen  hat  (L.  S.  235):  Filtration  ist 
eine  umkehrbare  Funktion  und  wenn  Iris  und  Reticulum  durch  Fil- 
tration resorbieren  können,  muss  also  bei  diesem  Versuche  Flüssigkeit 
aus  den  genannten  Teilen  ausfliessen.  Weiss  selber  wirft  die  Möglich- 
keit der  Verdunstung  auf,  welche  aber  Leber  zurückweist  wegen  der 
kurzen  Dauer  des  Versuches  (L.  S.  236).  Auch  denkt  Weiss  an  Wir- 
kung des  Eserins,  was  aber  nach  manchen  Mitteilungen,  deren  später 
Erwähnung  getan  werden  wird,  die  Filtration  steigert  durch  Öffnen  des 
Reticum  sclero-corneale  und  der  Iris-Krypten.  Man  hat  sich  vorstellen 
wollen,  dass  der  M.  ciliaris  den  Sinus  venosus  sclerae  öffne  und  bei 
seiner  Erschlaffung  zusammenfalle  und  dadurch  die  Strömung  in  der 
umgekehrten  Richtung  verhindere  (5,  85),  aber  diese  Erklärung  ist 
noch  durchaus  hypothetischer  Natur. 
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Ein  neues  Zeugnis  für  das  Vorhandensein  einer  Strömung  im 
Auge  erblickt  Bürgers  (89)  in  der  Tatsache,  dass  kleinste  Mengen 
Schutzstoffe  in  das  Kammerwasser  übergehen;  es  zeigt  einen  bio- 
logischen Flüssigkeitswechsel  an,  weil,  so  weit  unsere  Erfahrung  bis  jetzt 
geht,  die  Schutzstoffe  an  Eiweisskörper  gebunden  sind. 

Allgemein  ist  die  Überzeugung,   dass  der  Flüssigkeitsstrom  viel 
langsamer  vor  sich  geht  als  man  früher  gemeint  hat,  unmessbar  lang- 
sam  selbst  (59):   bei   den   früheren  quantitativen  Versuchen  war  der 
Strom  durch   den  Reiz  des  Experimentes  beschleunigt.    Darum  kann 
man  die  Umstände,  unter  welchen  Troncoso  (68)  neue  Bestimmungen 
der  Quantität  Flüssigkeit,   welche  pro  Minute  das  Auge  verlässt,  aus- 
geführt hat,  keine  sehr  glückliche  nennen.   Er  geht  aus  von  dem  Grund- 
satze, dass  gemessen  werden  soll  nicht  was  durch  die  Kanüle  in  das 
Auge  hineinströmt,  sondern  die  Menge,  welche  das  Auge  verlässt;  weil 
das  Auge  sich  fortwährend  dehnen  und  also  mehr  Flüssigkeit  aufnehmen 
kann   als  mit  der  Ausscheidung   übereinstimmt ;   zu   dieser  direkten 
Messung  wird  das  Kaninchen-Auge  luxiert,  die  Sklera  bis  zum  Äquator 
freigelegt  und  unter  Ol  gebracht:  in  dem  Öle  sammeln  sich  ringsum 
aus  dem   Limbus   corneae   Flüssigkeitsperlchen   und   aus  den  durch- 
schnittenen Vasa  ciliaria  anteriora  Blutkoagula  und  Serum.    Eine  be- 
kannte Quantität  Blut  desselben  Tieres  wird  defibriniert,  und  gemessen 
wird  wieviel  Serum  das  liefert;  dadurch  bekommt  man  ein  Mass  zur 
Beurteilung,  wieviel  von  der  in  dem  Öle  angesammelten  Flüssigkeit  aus 
dem  aufgefangenen  Blute  stammt,  und  wieviel  als  Kammerwasser  be- 
trachtet werden  kann.    Das  Luxieren  des  Auges  ist  bekanntlich  von 
grossem  Einüuss  auf  die  Blutzirkulation  in  der  Uvea,  und  beim  Durch- 
schneiden der  Gefässe  ringsum  die  Hornhaut  macht  man  den  Druck 
daselbst  gleich  Null,  zwei  Tatsachen,  durch  welche  ansehnliche  Unter- 
schiede von   dem   normalen  Zustande   geschaffen  wurden.    Die  aus- 
fliessende Menge  wurde   auf  5,2  cmm  pro  Minute  bestimmt,   was  nur 
wenig  verschieden  ist  von  den  Zahlen,  welche  früher  Beutzen,  Nies- 
namoff  und   Leplat  gegeben  haben   nach  Methoden,   bei  welchen 
ebensowenig  die  Reizung  des  Auges  vermieden  wurde  (L.  S.  227).  Aus 
demselben  Grunde  sind  auch  wohl  die   Zahlen,   welche  Pflüger  (8) 
bei   Versuchen   auf  Foxterrier  gefunden,   zu  hoch.    Er  brachte  das 
Augeninnere  in  Verbindung  mit  einem  Druckgefässe  und  stellte  das 
letztere  in  einer  solchen  Höhe  auf,  dass  die  eine  Strömung  andeutende 
Luftblase  stillstand  ;  dann  unterband  er  plötzlich  alle  Blutgefässe  des 
Halses:    die  Zufuhr   von  Kamraerwasser   muss    dann  aufhören,  die 
Ausscheidung  geht  unvermindert  fort  (und  zwar  unter  normal  gehaltenem 
Drucke  im  Auge),  so  dass  die  Menge  Flüssigkeit,  welche  jetzt  durch  die 
Kanüle  in  das  Auge  tritt,  gleich  sein  muss  derjenigen,  welche  zuvor 
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aus  den  Blutgefässen  produziert  v/urde.  Als  zuverlässigste  Zahl  fand 
er  6  cmm  pro  Minute.  Abgesehen  davon,  dass  das  Auge  durch  die  Kanüle 
gereizt  wurde,  scheint  es  mir,  dass  der  Versuch  etwas  länger  hätte  fort- 
gesetzt werden  müssen,  denn  die  Flüssigkeits-Ausscheidung,  welche  nach 
der  Unterbindung  der  Blutgefässe  erst  sehr  erheblich  ist,  nimmt  bald 
ab  und  eine  konstante  Strömung  ist  eigentlich  gar  nicht  oder  nur  einige 
Minuten  wahrgenommen  worden. 

Der  Beweis,  dass  Reizung  des  Auges  die  Flüssigkeitsbeweguug 
beschleunigt ,  wird  geliefert  durch  H  a  m  b  u  r  g  e  r  s  Uranin- Versuche 
(58):  Wenn  man  bei  einseitiger  Iritis  oder  Cyklitis  innerlich  Uranin 
verabreicht,  bleibt  das  Kammerwasser  des  gesunden  Auges  farblos  oder 
wird  erst  nach  zwei  bis  drei  Stunden  gefärbt,  während  das  kranke 
Auge  bereits  in  30  bis  40  Minuten  ein  leuchtend  grünes  Kammerwasser 
bekommt. 

Am  toten  Auge  hat  Rochat  (99)  mit  einer  der  Leb  ersehen 
nachgebildeten  Methode  den  Flüssigkeitswechsel  auf  5  cmm  pro  Minute 
bestimmt,  hat  aber  die  durch  die  Kanüle  einströmende  Menge  gemessen. 

U  Ihr  ich  (51)  hat  ein  Auge  beschrieben,  welches  ausser  einer 
Myopie  von  6  D.  ganz  normal  war,  aber  in  der  Iris  ein  unvollständiges 
Kolobom  besass;  dasselbe  wölbte  sich  in  die  Vorderkammer  vor,  fiel 
aber  von  Zeit  zu  Zeit  in  die  Fläche  der  Iris  zurück  oder  wurde  in  die 
Hinterkammer  ausgestülpt.  Wenn  das  Auge  vollkommen  ruhig  ge- 
halten wurde,  verliefen  zwischen  diesem  Umschlage  einige,  bis  zu  fünf 
Minuten.  Man  kann  in  dieser  Erscheinufig  schwerlich  etwas  anderes 
erblicken,  als  die  Folge  einer  Ergiessung  von  Flüssigkeit  aus  der  Hinter- 
kammer  durch  die  Pupille  in  die  Vorderkammer.  Allein  Weiss  (103) 
ist  davon  nicht  überzeugt  und  meint  die  Wölbung  vorwärts  könne  die 
Null-Lage  des  Koloboms  sein,  zu  welcher  dasselbe  infolge  seiner  Elasti- 
zität zurückkehrt.  Wenn  man  aber  die  Bewegungen  der  Membran  als  durch 
den  Flüssigkeitsstrom  bedingt  auffasst,  kann  man  den  Versuch  machen, 
daraus  die  Schnelligkeit  des  Stromes  im  ungereizten  Auge  zu  bestimmen. 
Das  Kolobom  war  1,5  mm  lang,  und  1  mm  breit,  die  Wölbung  wird 
als  eiförmig  beschrieben.    Der  Raum,  umschlossen  durch  die  beiden 
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äussersten  Stellungen  der  Membran,  misst  also  ungefähr  -     X  ^  = 

0,786  cmm.  Wenn  eine  solche  Menge  jede  fünf  Minuten  in  die  Vorder- 
kammer hineinströmt,  beträgt  dieselbe  pro  Minute  0,157  cmm,  und  wird 
der  Inhalt  der  Vorderkammer  nur  einmal  in  30  Stunden  erneuert! 
Erst  fortgesetzte  Beobachtungen  der  Periodizität  der  Ein-  und  Aus- 
stülpungen und  genauere  Bestimmungen  der  Höhe  des  Koloboms  z.  B. 
mit  dem  Hornhautmikroskop  können  vielleicht  genauere  Berechnungen 
ermöglichen. 

Lubarseh-Ostertag,  Ergebnisse.   XVI.  Jahrgang.   Suppl.-Bd.  3 
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Bei  reizfreien  Versuchen  sind  auch  von  Bosch  (s.  den  vorigen 
Bericht  S.  324)  sehr  kleine  Zahlen  gefunden  für  die  Menge,  welche  pro 
Minute  aus  dem  Auge  tritt:  0,6 — 1,5  cmm  pro  Minute  oder  eine  Er- 
neuerung des  Kammerwassers  in  3—8  Stunden.  Die  kleinste  von  ihm 
bestimmte  Menge  soll  nach  Bosch  am  meisten  der  Wirklichkeit  ent- 
sprechen, und  vielleicht  war  auch  diejenige  noch  zu  gross,  weil  das 
wiederholte  Einträufeln  des  Auges  noch  als  Keiz  gewirkt  haben  kann. 

Dasselbe  kann,  wie  Wessely  (54)  selber  betont,  gesagt  werden 
von  der  subkonjunktivalen  Injektion,  durch  welche  der  genannte  Unter- 
sucher Eiweiss  im  Kammerwasser  auftreten  sah,  dessen  allmähliches 
Verschwinden  aus  demselben  er  benutzte,  um  die  Dauer  der  Erneuerung 
des  Kammerwassers  zu  berechnen:  er  bestimmte  dieselbe  auf  2  Stun- 
den, hält  sie  aber,  wie  gesagt,  für  wahrscheinlich  länger  in  der 
Wirklichkeit. 

Weil  Wessely  (54)  einem  Referate  entnimmt,  Bosch  habe  für 
seine  Bestimmungen  wahrscheinlich  abgewartet  bis  das  Lithium  gänzlich 
aus  dem  Auge  verschwunden  war,  will  ich  diese  Gelegenheit  benutzen, 
einen  Irrtum  aufzuklären;  Bosch  hat  bestimmt,  1.  den  Lithium-Gehalt 
des  einen  Auges  des  Versuchstieres  am  Anfange  des  Experimentes, 
2.  den  Gehalt  des  zweiten  Auges  desselben  Versuchstieres,  nachdem  aus 
demselben  während  einer  bekannten  Zeit  ein  Teil  des  Lithiums  weg- 
filtriert worden  war,  und  3.  aus  diesen  Zahlen  die  Zeit  zur  Erneuerung 
des  Kammerwassers  berechnet. 

§  2.  Die  Bildungsstätten  der  Angeiiflüssigkeit. 

Während  nach  Weiss  (34,  103)  die  Augenflüssigkeit  durch  die 
ganze  innere  Oberfläche  der  Augenkapsel  geliefert  werden  kann  und  dieselbe 
nach  Leber  im  Corpus  ciliare  gebildet  wird,  ist  das  letztere  nach  C. 
Hamburgers  Meinung  (5H,  59,  75)  nur  unter  abnormen  Umständen 
der  Fall :  wenn  das  Auge  entzündet  ist,  wenn  die  Vorderkammer  punk- 
tiert wird  usw.  Der  Ziliarkörper  entleert  sich  dann  plötzlich  und 
verhält  sich  übrigens  im  Auge  wie  eine  geladene  Kanone  oder  eine 
vollgestaute  Schleuse,  während  die  Iris  den  normalen  Bedarf  an 
Kammerwasser  liefert.  Er  stützt  diese  INIeinung  auf  Versuche  an  Kanin- 
chen mit  Uranin  und  indigschwefelsaurem  Natrium,  welche  Stoffe 
überall  in  den  Gefässwänden  zurückbleiben,  wo  ein  Flüssigkeitsstrom 
ein-  oder  ausgegangen  ist.  (Erst  nach  dem  Aufhören  der  Blutzirkulation 
färben  sie  die  Gewebe  diffus.)  Wenn  man  nun  dem  Kaninchen  den 
Farbstoff  in  die  Venen  injiziert,  findet  man  nachher  bloss  in  der  Iris 
die  Gefässwände  gefärbt,  diejenigen  des  Ziliarkörpers  farblos ;  ausserdem 
einige    farbige   Körnchen  im   Irisgewebe,    aber    übrigens    Iris  und 
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Kammerwasser  ungefärbt.  Werna  man  aber  die  Vorderkammer  pmiktiert 
hat,  findet  man  sowohl  in  der  Iris  wie  im  ZiHarkörper  gefärbte  Gefäss- 
wände.  Der  Farbstoff  dringt  also  nicht  unmiterschiedlich  durch  Diffusion 
in  alle  Gewebe  hinein,  sondern  wird  von  einem  Flüssigkeitsstrome  ver- 
schleppt. Der  zweite  Teil  des  Versuches  zeigt,  dass  der  Ziharkörper 
sehr  gut  Flüssigkeit  absondern  kann,  der  erste  Teil  aber,  dass  er  es 
unter  normalen  Umständen  nicht  tut.  Und  die  sehr  geringe  Färbung 
des  Irisgewebes  beweist,  dass  die  Gefässe  den  Farbstoff  nicht  zugeführt 
bekommen  haben  durch  einen  Resorptionsstrom  (aus  dem  Kammer- 
wasser) sondern  umgekehrt  durch  einen  sezernierenden  Strom  (nach  dem 
Kammerwasser).  Hamburger  (75)  behauptet  sogar,  das  von  der  Iris 
gelieferte  Kammerwasser  dadurch  von  demjenigen  des  Ziliarkörpers 
unterscheiden  zu  können,  dass  das  erstere  eiweiss-  und  fibrinfrei  sein 
soll.  Damit  steht  aber  nicht  im  Einklänge,  dass  nach  Verschluss  der  A. 
carotis  und  Punktion  der  Vorderkammer,  unter  welchen  Umständen 
der  Ziliarkörper  in  Funktion  treten  muss,  eine  kleine  Menge  Kammer- 
wasser geliefert  wird,  welche  sehr  arm  an  Eiweiss  ist  (Wessely,  54), 
Fehr  (91),  der  sich  im  grossen  und  ganzen  Fla m burgers  An- 
sichten anschliesst,  äussert  seine  Verwunderung  darüber,  dass  bei  dem 
Skleralschnitte  einer  Iridektomie,  ja  sogar  beim  Ausschneiden  des  Iris- 
koloboms  der  zuvor  injizierte  Farbstoff  nicht  aus  dem  Ziliarkörper  in 
das  Kammerwasser  hervorstürzt. 

Im  vorigen  Berichte  ist  auf  S.  312  mitgeteilt  worden,  dass  Ham- 
burger einen  Beweis  für  die  sekretorische  Wirkung  der  Iris  schöpft 
aus  der  Beobachtung  einer  mit  Flüssigkeit  gefüllten  Vorderkammer  bei 
einem  sechsmonatigen  menschlichen  Fetus  mit  einer  lückenlosen 
Pupillarmembran.  Auch  Seefelder  (83)  ist  der  Meinung,  dass  die 
Vorderkammer  vielleicht  gebildet  werde  durch  die  Absonderung  des 
Kammerwassers;  wenn  dasselbe  durch  den  Ziliarkörper  geliefert  wird, 
muss  es  also  die  Membrana  pupillaris  durchsetzen  können  ;  das  ist  aber 
auch  für  Seefelder  keineswegs  ausgeschlossen,  weil  er  die  Membrana 
pupillaris  in  Bau  so  ähnlich  der  Zonula  Zinnii  findet,  dass  er  dieselbe 
wohl  durchgängig  für  Flüssigkeit  erachten  muss. 

Pochat  (99)  verwirft  die  sekretorische  Funktion  der  Iris  aus 
folgendem  Grunde:  Wenn  man  Hämoglobin  durch  die  Vorderkammer 
filtrieren  lässt,  findet  man  dasselbe  in  den  Irisgef ässen  wieder :  Letztere 
sind  also  für  Eiweisskörper  durchgängig.  Wenn  nun  das  Kammer- 
wasser aus  den  Irisgefässen  stammte,  würden  auch  die  Eiweisskörper 
aus  dem  Blute  mit  hinüberfiltriert  werden,  und  bekanntlich  ist  das 
normale  Kammerwasser  so  gut  wie  eiweissfrei. 

Aus  dem  oben  erwähnten  Falle  Ulbrichs  mit  dem  unvollständigen 
Iriskolobom  (51)  scheint  ebenfalls  hervorzugehen,  dass  gegen  Ham- 
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burgers  Meinung  der  normale  Bedarf  an  Kammerwasser  durch  den 
Ziliarkörper  geliefert  werde ;  ob  die  Iris  einen  Anteil  daran  habe,  kann 
freilich  durch  diese  Beobachtung  weder  verneint  noch  bekräftigt  werden. 

Fälle  von  traumatischer  Aniridie,  in  welclien  gleich  nach  Verschluss 
der  Wunde  die  Spannung  im  Auge  wieder  die  normale  war,  können 
nicht  gegen  Hamburgers  Ansichten  ins  Feld  geführt  werden;  Zee- 
man  (107)  z.  B.  behauptet,  in  einem  solchen  Falle  hätte  die  Spannung 
die  erste  Zeit  eine  zu  niedrige  sein  müssen,  wenn  mit  dem  Verluste 
der  Iris  ein  sezernierendes  Organ  verloren  gegangen  wäre.  Aber  Ham- 
burger (75)  hat  diesen  Einwand  entkräftet  mit  der  Vorstellung,  der 
Ziliarkörper  sei  immer  wie  eine  vollgestaute  Schleuse  fertig,  um  in  der 
ersten  Not  sogleich  zu  funktionieren. 

Stock  (67)  hat  schon  früher  eine  Mitteilung  getan  über  das  Vor- 
bauchen der  Iris  bei  Seclusio  pupillae,  wenn  die  Vorderkammer  eröffnet 
wird.  Es  folgt  daraus,  dass  im  ungeöffneten  Auge  eine  Vorderkammer 
doch  immer  noch  da  w^ar,  obwohl  durch  die  Pupille  keine  Flüssigkeit 
mehr  hinübertreten  konnte.  Stock  (67)  folgert  daraus,  dass  wenigstens 
unter  diesen  pathologischen  Umständen  die  Iris  das  Kammerwasser 
geliefert  haben  muss.  Ulbrich  (69)  dagegen  hält  es  für  möglich,  dass 
kleinste  Offnungen  in  der  Pupille  vorhanden  waren,  durch  welche  das 
normale  Kammerwasser  zwar  noch,  das  eiweissreiche  aber  nach  der 
Punktion  nicht  mehr  hinübertreten  könne.  Ich  finde  die  Beobachtung 
einfacher  mechanisch  zu  erklären:  Bei  geschlossener  Pupille  geht  die 
Filtration  in  der  Vorderkammer  durch  bis  dazu  der  Druck  ungenügend 
wird,  und  eine  geringe  Menge  Kammerwasser  zurückbleibt ;  bei  Punktion 
der  Vorderkammer  wird  der  Druck  daselbst  auf  Null  herabgesetzt,  und 
baucht  sich  folglich  die  Iris  vor. 

Nach  Priestley  Smith  (84)  ist  es  die  Pars  plana  corporis 
ciliaris,  welche  in  die  Blutbahn  gebrachte  Stoffe  nach  dem  Glaskörper 
durchlässt.  Diese  Pars  plana  soll  die  Funktion  haben,  das  Corpus 
vitreum  mit  Flüssigkeit  zu  versehen,  während  die  Processus  ciliares 
hauptsächlich,  wenn  nicht  gänzlich,  die  V order-  und  Hinterkammer  füllen. 
Er  zieht  diese  Folgerung  aus  Versuchen  von  Wessely  (105),  welcher 
nach  experimentell  erzeugter  Atrophie  der  Netzhaut  und  der  Ader- 
haut auch  die  Pars  plana  corporis  ciliaris  degeneriert  fand,  während 
die  Processus  ciliares  normal  und  gut  funktionierend  geblieben,  ja 
sogar  hypertrophisch  geworden  waren.  Diese  Atrophie  wurde  erzeugt  durch 
Einspritzung  von  gallensauren  Salzen  in  den  Glaskörper;  derselbe  wurde 
demzufolge  zum  grössten  Teile  oder  ganz  resorbiert,  während  Vorder- 
und  Hinterkammer  sehr  stark  gefüllt  blieben.  Dieser  experimentelle 
Befund  wird  bestätigt  durch  Wentzel  (53)  durch  die  anatomische  Be- 
schreibung eines  Auges,  welches  nach  einer  Cyklitis  atrophiert  war  und 
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in  welchem  die  Processus  ciliares  gut,  die  Pars  plana  aber  degeneriert 
gefunden  wurde.  Offenbar  beteiligt  sich  also  diese  Pars  plana  an  der 
Absonderung  der  Augenflüssigkeit:  wie  wäre  sonst  die  Atrophie  des 
Auges  zu  erklären?  Ebenso  fand  Beets  (109)  in  einem  ähnlichen 
Auge  den  Glaskörper  geschrumpft  und  die  Pars  plana  desorganisiert; 
die  Processus  ciliares  dagegen  noch  funktionsfähig. 

Wessely  selber  (105)  schliesst  aus  den  genannten  Versuchen, 
dass  die  Aderhaut  Flüssigkeit  für  den  Glaskörper  liefere,  eine  Funktion, 
welche  auch  bei  den  Vögeln  der  Aderhaut  zuerteilt  worden  ist  (1,  10). 
Auch  Hamburger  (59)  verteidigt  diese  Meinung. 

Küschel  (19)  beschreibt  diesen  Vorgang  wie  folgt:  Es  geht  ein 
Lymphstrom  von  den  Blutgefässen  der  Aderhaut  dieser  Membran  ent- 
lang nach  hinten :  dort  trifft  derselbe  zusammen  mit  einem  ähnlichen 
Strome,  welcher  der  Netzhaut  entlang  geht.  Vereint  gehen  sie  durch 
die  Papille  des  Sehnerven  und  durch  den  Glaskörper  wieder  nach  vorn 
und  münden  in  die  Hinterkammer  aus,  wo  sie  vereinigt  werden  mit  einem 
Strome  aus  dem  Ziliarkörper,  welcher  durch  die  Pupille  nach  der  Vorder- 
kammer und  nach  dem  Sinus  venosus  sclerae  geht.  Aber  diese  Be- 
trachtungen fussen  nicht  auf  Experimenten  oder  Wahrnehmungen,  und 
die  zwei  klinischen  Fälle,  mit  welchen  Küschel  (97)  später  dieselben 
zu  verteidigen  versucht  hat,  werden  nicht  jeden  Leser  überzeugen 
(vgl.  S.  105). 

Den  Beweis,  dass  die  Processus  ciliares  nicht  unbedingt  notwendig 
sind,  für  die  Bildung  der  Augenflüssigkeit,  liefert  ein  Fall  von  Halben 
(93);  derselbe  betraf  eine  angeborene  Aniridie;  bei  Durchleuchtung  der 
Sklera  war  zu  sehen,  dass  von  der  Iris  keine  Spur  vorhanden  war  und 
auch  die  Processus  ciliares  fehlten;  der  Ziharkörper  war  atrophisch. 
Als  auf  diesem  Auge  eine  Kataraktextraktion  ausgeführt  wurde,  traten 
in  der  Vorderkammer  und  im  Glaskörper  starke  Blutungen  auf :  Sehr 
bald  war  aber  das  Blut  wieder  durch  Kammerwasser  ersetzt !  (Im  Glas- 
körper ging  diese  Resorption  sehr  langsam  vor  sich.)  Es  wäre 
interessant  zu  wissen,  ob  auch  beim  Eindrücken  der  Ziliargegend  nach 
der  Methode  von  Trantas  (28)  das  Fehlen  der  Processus  ciliares  durch 
Augenspiegeluntersuchung  bestätigt  würde. 

Fische  besitzen  keinen  Ziliarkörper  und  nach  Ab  eis  d o  rf f  und 
Wessely  (1,  10)  wird  bei  diesen  Tieren  das  Kämmerwasser  nach 
Punktion  der  Vorderkammer  sehr  unzulänglich  erneuert;  die  hinteren 
Irisgefässe  schwellen  dann  sehr  stark  an.  Bei  den  Vögeln  hat  die  Iris 
viele  Blutgefässe,  von  welchen  Schlmgen  wie  Blumenknospen  in  die 
Vorderkammer  hineinragen;  nach  Ausreissung  der  Iris  aber  stellte  sich 
heraus,  dass  nicht  diese  Membran,  sondern  der  Ziliarkörper  und  die 
Aderhaut  die  Augenflüssigkeit  liefern,  und  zwar  die  Aderhaut  nicht  am 
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wenigsten.  Das  Pekten  scheint  sich  daran  nicht  zu  beteihgen.  Diesem 
Pekten,  welches  sehr  gefässreich  ist,  schreibt  Pütt  er  (46)  eine  andere 
Funktion  zu,  dieselbe,  welche  auch  der  Chorioidealdrüse  der  Fische  und 
den  grossen  Ziliarkörpern  der  niederen  Tiere  zugeschrieben  wird  :  Ein 
stetiger  Wechsel  in  der  Gefässfüllung  dieser  Teile  soll  sich  der  wechseln- 
den Füllung  von  Augenkammern  und  Glaskörper  anpassen  und  dadurch 
den  intraokularen  Druck  auf  immer  derselben  Höhe  halten.  Eine  solche 
Funktion  schreibt  Zirm  (108)  auch  der  Aderhaut  des  Menschen  zu, 
worüber  später  berichtet  werden  wird  (vgl.  S.  105). 

§  3.  Die  Art  der  Absonderung. 

Bezüglich  der  Frage,  ob  die  Absonderung  der  Augenflüssigkeit  ein 
Sekretions-Prozess  oder  ein  Filtrations-Prozess  sei,  sprechen  sich  E. 
Pflüger  (8),  Samperi  (101)  und  Priestley  Smith  (84)  für  die  letzt- 
genannte Auffassung  aus,  weil  sich  die  Produktion  abhängig  zeigt  von 
dem  Unterschiede  zwischen  dem  Drucke  in  den  Kapillaren  des  Ziliar- 
körpers und  demjenigen  im  Innern  des  Auges.  Zwar  nahmen  bei 
P  f  1  ü  g  er  s  Versuchen  unter  dem  abwechselnden  Zudrücken  und  Freilassen 
der  Halsgefässe  die  für  die  Kammerwasser-Absonderung  gefundenen 
Werte  immer  mehr  zu,  trotzdem  der  Unterschied  zwischen  Blutdruck 
(gemessen  in  der  A.  femoralis)  und  Augendruck  stets  derselbe  war;  das 
wird  aber  einer  Erhöhung  der  Durchgängigkeit  der  Gefässwände  zu- 
geschrieben, welche  verursacht  wurde  durch  die  experimentelle  Anämie. 
Übrigens  weisen  ihn  die  Versuche  auf  eine  in  vivo  bestehende 
mathematische  Proportionalität  zwischen  Blutdruck,  Augendruck  und 
Absonderung  des  Kammerwassers  hin. 

Andere  fassen  das  Kammerwasser  auf  als  ein  Drüsensekret  und 
schreiben  dem  Epithel  der  Processus  ciliares  diese  sekretorische 
Funktion  zu. 

Um  diese  Auffassung  zu  beweisen,  hat  Scalinci  (25,  66)  in 
das  Auge  Fluornatrium  injiziert  in  der  Absicht,  die  Aktivität  des  Ziliar- 
Epithels  zu  vernichten,  wie  das  mit  allen  Gebilden  geschieht,  mit  welchen 
Fluornatrium  in  Berührung  kommt.  Nach  dieser  Injektion  wird  wohl 
noch  Kammerwasser  abgesondert,  aber  dasselbe  ist  in  elektrischer 
Leitungsfähigkeit  und  in  molekularer  Konzentration  dem  Blutplasma 
gleich,  während  das  normale  Kammerwasser  nicht  gleich  ist  der  Lymphe, 
sondern  eine  schwache  Lösung  darstellt  von  Salzen  und  von  einer  sehr 
geringen  Menge  Proteine,  welche  man  weniger  richtig  Albuminoide 
nennt.  Scalinci  schliesst  aus  diesen  Versuchen,  dass  das  Kammer- 
wasser kein  Transsudat  oder  Filtrat  sei,  sondern  ein  Drüsensekret,  ge- 
liefert von  dem  Epithel  des  Ziliarkörpers.    Die  Hauptsache  bei  dieser 
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Drüseiifmiktion  sei  die  Absonderung  von  Kochsalz.  Dieselbe  sei  nicht 
abhängig  vom  totalen  osmotischen  Drucke  des  Blutes,  sondern  von  dessen 
Kochsalzgehalte.  Es  sei  ein  Vorgang,  welcher  sich  von  anderen 
Sekretionsprozessen  nicht  wesentlich  unterscheide;  zwar  ist  darauf  kein 
Einfluss  des  Nervensystems  nachweisbar,  wie  bei  der  Speichel-  und 
Magensaft-Absonderung,  aber  das  sei  bei  der  Nierenfunktion  ebensowenig 
der  Fall. 

Feruglio  (57)  hat  diese  Versuche  wiederholt,  ohne  jedoch  zu 
verwendbaren  Ergebnissen  gekommen  zu  sein,  weil  es  sich  herausstellte, 
dass  das  Fluornatrium  nicht  bloss  das  Ziliar-Epithel  vernichtet,  sondern 
den  ganzen  Ziliarkörper  in  Entzündung  versetzt  hatte.  Und  umgekehrt 
hat  Schirm  er  (82)  die  Veränderungen  des  Kammerwassers,  wie 
sie  Scalin ci  beschreibt,  bestätigen  können,  während  bei  seinen 
Versuchen  das  Ziliar-Epithel  trotz  der  Injektion  von  Fluornatrium 
unversehrt  geblieben  war.  Die  Injektion  war  von  einer  vermehrten 
Eiweiss-Absonderung  in  das  Kammerwasser  gefolgt,  und  die  Tatsache 
genügt  schon  um  die  herabgesetzte  elektrische  Leitungsfähigkeit  und 
die  erhöhte  Viskosität  zu  erklären.  Schirm  er  betont,  Scalinci  habe 
einen  Zusammenhang  zwischen  den  Kammerwasser-Anderungen  und  der 
Vernichtung  des  Ziliar-Epithels  einfach  angenommen,  nicht  aber  be- 
wiesen. Und  durch  die  Kontroll-Untersuchungen  werde  dieser  Zusammen- 
hang eben  widerlegt. 

Auch  über  die  frühere  Beobachtung  Greeffs  von  Eiweissabson- 
derung  in  das  Kammerwasser  unter  der  Bildung  von  Epithelblasen  auf 
den  Processus  ciliares,  welche  Erscheinung  als  Beweis  gegolten  hat  für 
die  sekretorische  Wirkung  des  Ziliar-Epithels,  als  solcher  aber  nach 
der  Kritik  von  Bauer  und  Tornabene  nicht  mehr  gelten  kann  (s.  den 
vorigen  Bericht  S.  313),  sind  noch  einige  Mitteilungen  zu  erwähnen: 
Nach  Abelsdorff  und  Wessely  (l)  kann  man  durch  wiederholte, 
bis  zu  sechs,  Punktionen  bei  Vögeln  das  Kammerwasser  immer  eiweiss- 
reicher  machen;  aber  niemals  bilden  sich  in  diesen  Augen  Blasen  des 
Ziliar-Epithels.  Schirmer  (82)  erhielt  ein  eiweisshaltiges  Kammer- 
wasser durch  Injektion  von  Quecksilber  in  den  Glaskörper,  während 
sich  erst  nach  längerer  Dauer  des  Versuches  Epithelblasen  der  Processus 
ciliares  abzuheben  anfingen.  Der  Ziliarkörper  war  hyperämisch  und 
ödematös  geworden.  Das  Erscheinen  des  Eiweisses  im  Kammerwasser 
wird  der  Verlangsam ung  des  Blutstromes  zugeschrieben.  Auch  nach 
diesen  Erfahrungen  kann  die  Greeffsche  Beobachtung  nicht  als  Be- 
weis für  die  sekretorische  Wirkung  des  Ziliar-Epithels  gelten. 

(Um  das  Kammerwasser  ohne  Verlust  und  ohne  Verunreinigung 
auffangen  zu  können,  hat  Harm  an  [40]  die  Spitze  einer  Injektions- 
nadel zu  einer  kleinen  Lanze  verbreitert,  damit  er  mit  demselben  In- 
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Strumente  erst  die  Vorderkammer  punktieren  und  dann  das  Wasser 
aufsaugen  könne.) 

Weiter  sind  hier  zu  erwähnen  die  anatomischen  Untersuchungen, 
durch  welche  man  die  sekretorische  Wirkung  des  Zihar-Epithels  nach- 
zuweisen versucht  hat. 

Mawas  (80)  hat  in  dem  Protoplasma  dieser  Epithelzellen  charak- 
teristische mitochondrale  Gebilde  gefunden,  lipoide  Bläschen,  farblose 
Vakuolen,  wahrscheinlich  gefüllt  mit  Kristalloiden,  und  fasst  dieselben 
auf  als  Zeichen  einer  Sekretion,  welche  Auffassung  er  verstärkt  findet 
durch  die  Formveränderlichkeit,  Stellung  und  Chromatingehalt  des 
Kernes  und  die  Formveränderlichkeit  der  Zellen  selber.  Die  äusserste 
Epithelschicht  des  Ziliarkörpers  (die  Fortsetzung  der  Pigmentzellenschicht 
der  Netzhaut)  bildet  oft  Knospen,  namentlich  im  menschlichen  Auge, 
welche  ganz  aus  genau  solchen  Pigmentzellen  bestehen.  Mit  Unrecht 
hat  man  dieselben  als  Drüsen  aufgefasst;  sie  sind  immer  gänzlich  be- 
kleidet durch  die  innere  Epithelzellen  schiebt  und  sind  also  nicht  mit 
dem  Kammerwasser  in  Berührung.  (Auch  im  Pigment -Epithel  der 
Netzhaut  findet  er  [115]  anatomische  Andeutungen  einer  Sekretion  und 
teilt  demselben  darum  die  Rolle  der  Ernährung  der  gefässlosen  Netz- 
haut bzw.  der  gefässlosen  Schichten  bei  Tieren  mit  gefässhaltenden  Netz- 
häuten zu.) 

Zu  derselben  Meinung  ist  Guglianetti  {73b)  gekommen  durch 
den  Nachweis  fuchsinophiler  Körnchen  und  Stäbchen  mit  Vakuolen  in 
den  Epithelzellen  des  Ziliarkörpers  durch  Färbung  nach  der  Methode 
von  Galeotti. 

Dagegen  spricht  sich  Carlini  (72)  für  die  entgegengesetzte  Meinung 
aus.  Von  den  anatomischen  Besonderheiten,  welche  man  bei  der 
sekretorischen  Wirksamkeit  einer  Zelle  zu  sehen  erwarten  darf,  fand  er 
nicht  die  Spur :  weder  Körnchen  im  Protoplasma ,  in  welchen  man 
Absonderungsprodukte  oder  Vorstadien  derselben  erblicken  könnte,  noch 
Vakuolen,  auch  nicht  nach  Punktion  der  Vorderkammer.  Allein  wenn 
man  die  Vorderkammer  längere  Zeit  durch  Drainage  offen  hält,  sieht 
man  schliesshch  Vakuolen,  welche  dann  aber  nicht  mehr  eine  Sekretion, 
sondern  die  Degeneration  der  ganzen  Zelle  andeuten.  Die  Abhebungen 
des  Epithels  nach  Greeff,  welche  nach  plötzlichem  Auslassen  des 
Kammerwassers  an  den  Processus  ciliares  (und  auch  an  der  Hinterseite 
der  Iris)  auftreten,  kann  man  nicht  als  Vakuolen  auffassen.  Nament- 
lich über  die  Erscheinungen  nach  Punktion  der  Vorderkammer  behaupten 
auch  Henderson  (16)  und  Lane-Cleyton  (17),  dass  man  niemals 
Körnchen  in  den  Epithelzellen  findet,  auch  nicht  wenn  man  die  Vorder- 
kammer eine  Stunde  lang  drainiert.  Wenn  die  Absonderung  des  Ei- 
weisses  nach  der  Punktion  ein  Sekretionsprozess  wäre,  so  würde  man 
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solche  Körnclien  doch  finden  müssen.  Bei  Herabsetzung  des  Blut- 
druckes und  Erweiterung  der  Blutgefässe  im  Ziliarkörper  findet  eine 
Transsudation  von  Lymphe  statt  in  zystöse  Räume  unter  dem  Epithel, 
welches  platzt;  einige  Zellen  degenerieren  unter  dem  niedrigen  Drucke 
und  liefern  Protoplasmateilchen,  welche  zusammen  auf  den  Ziliarkörper 
als  Fibrin  sich  niederschlagen.  Weit  entfernt  davon,  dass  man  an  den 
Epithelzellen  Zeichen  einer  erhöhten  Vitalität  (vermehrter  Sekretion) 
beobachten  würde,  sieht  man  an  denselben  Veränderungen,  welche  auf 
eine  herabgesetzte  Funktion  und  Degeneration  hinweisen.  Alessandro 
(38)  hat  eine  Mazeration  der  Mucosa  duodenojejunalis,  welche  Sekretin 
enthält,  intravenös  injiziert  und  als  Folgen  davon  eine  vermehrte  Ab- 
sonderung von  Tränen  und  von  Kammerwasser  wahrgenommen;  weil 
aber  zu  gleicher  Zeit  eine  Hyperämie  des  Fundus  ocuh  beobachtet 
wurde,  braucht  man  nicht  an  eine  lymphetreibende  Wirkung  zu  denken, 
sondern  kann  man  die  Erscheinungen  mit  den  Begriffen  der  Filtration 
in  Ubereinstimmung  bringen. 

Ebensowenig  braucht  man  mit  Bürgers  (89)  von  Sekretion  anstatt 
von  Filtration  zu  reden,  weil  der  Ziliarkörper  elektiv  verfährt  den  ver- 
schiedenen Schutzstoffen  gegenüber;  das  kann  durch  den  Bau  des 
Filters  bedingt  sein;  für  Sekretion  würde  erst  sprechen,  wenn  in  dem 
Kammerwasser  Stoffe  vorgefunden  würden,  welche  im  Blute  des  Ziliar- 
körpers fehlten. 

Angelucci  (56)  hat  nach  Unterbindung  der  Harnleiter  beim  Hunde 
eine  Verlangsamung  der  Kammerwasserabsonderung  beobachtet,  kennbar 
an  der  verspäteten  Erscheinung  intravenös  injizierten  Fluoreszeins 
in  der  Vorderkammer.  Die  Bestandteile  des  Blutes  haben  also  wohl 
einen  deutlichen  Einfluss  auf  die  Absonderung,  aber  neue  Stoffe  im 
Kammerwasser  sind  auch  bei  diesen  Untersuchungen  nicht  gefunden 
worden. 

In  früheren  Jahren  hat  H.  J.  Hamburger  schon  darauf  hinge- 
wiesen, dass  man  die  osmotische  Spannung  in  den  Augenflüssigkeiten 
grösser  gefunden  hat  als  im  Blute,  und  dass  diese  Tatsache  nicht  ver- 
einbar ist  mit  der  Auffassung  der  Kammerwasserabsonderung  als  eines 
Filtrationsprozesses,  weil  die  Spannung  in  einem  Filtrate  nicht  grösser 
sein  kann  als  in  der  filtrierenden  Flüssigkeit.  Im  vorigen  Berichte  aber 
habe  ich  auf  S.  316  schon  mitteilen  können,  dass  Nuel  die  Spannung 
im  Blute  und  im  Kammerwasser  meistens  wohl  gleich  gross  gefunden  hat. 

Diese  Frage  hat  Römer  (23)  einer  ausführlichen  Nachprüfung 
unterzogen.  Er  fand,  dass  die  osmotische  Spannung  bei  verschiedenen 
Tieren,  auch  derselben  Spezies,  so  weit  auseinanderläuft,  dass  man  die 
voneinander  abweichenden  Ergebnisse,  zu  welchen  frühere  Untersucher 
gekommen  sind,  dadurch  erklären  kann,  dass  dieselben  Flüssigkeit  aus 
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mehreren  Augen  zusammengefügt  haben.  Wenn  er  die  Glaskörper- 
flüssigkeit des  Eindes  vergleicht  mit  dem  Blute  desselben  Tieres,  findet 
er,  gleich  wie  Nuel,  die  osmotische  Spannung  in  beiden  Flüssigkeiten 
nahezu  gleich ;  das  eine  Mal  in  der  Augen flüssigkeit  etwas  grösser,  das 
andere  Mal  im  Serum.  Auch  beachte  man  verschiedene  Faktoren, 
wie  die  Nahrungseinnahme,  Hungerzustand  usw.,  denn  dadurch  kann 
es  verursacht  werden,  dass  man  die  osmotische  Spannung  in  der  Augen- 
flüssigkeit entweder  höher  oder  niedriger  findet  als  im  Blute.  Darauf 
weist  auch  Rissling  (47)  hin,  namentlich  auch  auf  den  Einfluss  von 
Flüssigkeit-  und  Salzzufuhr  mit  der  Nahrung.  Nachdem  er  diese  Klippen 
umsegelt  hat,  hat  er  als  Kegel  bei  Pferden,  Kälbern,  Scliafen  und 
Schweinen  die  Augenflüssigkeit  isotonisch  mit  dem  Blutserum  gefunden, 
das  eine  Mal  ein  wenig  hypertonisch  (oder  wie  man  sagt:  hyperiso- 
tonisch),  das  andere  Mal  ein  wenig  hypotonisch.  Um  für  die  Bestim- 
mungen Flüssigkeit  genug  zu  bekommen,  fügt  er  das  Kammerwasser 
und  die  Glaskörperflüssigkeit  zusammen,  aber  immer  eines  und  desselben 
Tieres.  (P'ür  solche  Untersuchungen  wäre  der  Fuchs  das  gegebene  Tier,  weil 
derselbe,  wie  Hirschberg  [18]  in  Erinnerung  bringt,  eine  ausserordent- 
lich grosse  Menge  Kammerwasser  besitzt.)  Auch  van  der  Hoeve  (113) 
hat  mit  verbesserten  Methoden  den  osmotischen  Druck  der  Augen- 
flüssigkeiten beim  Rinde  bisweilen  etwas  grösser,  bisweilen  etwas  kleiner, 
als  Regel  gleich  gross  wie  im  Serum  gefunden. 

Scalin ci  (25)  kann  sich  mit  den  Ergebnissen  dieser  Untersuchungen 
nicht  einverstanden  erklären:  Er  weist  auf  die  von  Hamburger  und 
von  Bottazzi  betonte  Notwendigkeit  hin,  das  Blut  vor  der  Ausscheidung 
des  Serums  zu  oxydieren.  Nimmt  man  diese  Vorsorge,  dann  sieht 
man  von  Unterschieden  in  der  Nahrung,  Hungerzustande,  Schwanger- 
schaft usw.  keinerlei  Einfluss  mehr  auf  die  molekulare  Konzentration. 
Aber  dann  findet  man  dieselbe  auch  für  das  Kammerwasser  höher  als 
für  das  Blutserum,  und  ebenso  höher  als  für  die  Lymphe,  was  aber  nach 
van  der  Hoeve  (113)  eben  durch  die  Oxydation  des  Blutes  bedingt  wird. 
Wenn  man  das  arterielle  und  das  venöse  Blut  gesondert  auffängt  und 
ohne  Luftzutritt  defibriniert,  kann  man  die  osmotische  Spannung  der 
Augenflüssigkeiten  zwischen  denjenigen  der  beiden  Blutarten  finden. 
Scalinci  (25)  hat  seine  Ergebnisse  bestätigt  gefunden  durch  Unter- 
suchung der  elektrischen  Leitungsfähigkeit  und  der  Viskosität  (berechnet 
aus  der  Strömungschnelligkeit  durch  Kapillarröhren)  und  zwar  waren 
die  Unterschiede  bedeutend  grösser  als  aus  den  im  Kammerwasser  be- 
findlichen Proteinen  erklärt  werden  könnte.  Matrobuono  (42)  dagegen 
findet  die  Viskosität  des  Kammerwassers  bei  verschiedenen  Tierarten 
derjenigen  von  Aqua  destillata  nahezu  gleich,  und  was  den  Einfluss 
des  Eiweissgehaltes  angeht,  wenn  van  der  Hoeve  (113)  die  dadurch 
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erforderte  Korrektion  anbringt,  findet  er  für  alle  Versuche  Scalincis 
gleichwie  für  die  älteren  Bottazzis  und  S t r u c h i o  s  die  elektrische 
Leitfähigkeit  des  Serums  bedeutend  grösser  als  diejenige  der  Augen- 
flüssigkeiten. Bloss  aus  ähnlichen  Versuchen  Knapes  (77)  ist  eine 
etwas  grössere  Leitfähigkeit  für  die  Augenflüssigkeit  zu  berechnen, 
dieser  Unterschied  ist  aber  so  gering,  dass  er  innerhalb  der  Fehlergrenzen 
der  Korrektionsmethode  liegt. 

In  dieser  Materie  ist  also  eine  Übereinstimmung  der  Ansichten  noch 
nicht  erreicht  worden  ;  hieraus  kann  aber  kein  Argument  gezogen  werden 
gegen  die  Auffassung  der  Absonderung  der  Augenflüssigkeiten  als  ein  Fih 
trations  Vorgang. 

Noch  ist  über  einige  serologische  Untersuchungen  zu  berichten, 
insoweit  dieselben  über  die  Absonderung  der  Antikörper  in  die  Augen- 
flüssigkeiten handeln. 

1.  Antitoxine  werden  durch  die  Wände  der  Blutgefässe  und  das 
Epithel  des  Ziliarkörpers  hindurchgelassen;  man  kann  dieselben  im 
normalen  Kammerwasser  auffinden,  ohne  dass  sie  durch  einen  etwaigen 
Kunstgriff  dahin  gereizt  worden  sind  (Salus  [81a,  lOOJ). 

2.  Agglutinine  verhalten  sich  ebenso  (R ö m e r  [79],  Mijashita 
[81],  Salus  [100]).  Nach  A.  Leber  (6)  bloss  bei  passiv  immunisierten 
Tieren,  während  er  dieselben  bei  nichtvorbehandelten  und  aktiv  immu- 
nisierten Tieren  allein  nach  einer  subkonjunktionalen  Injektion  in  das 
Kammerwasser  übergehen  sah.  Diese  abweichende  Meinung  ist  von 
Römer  (24)  bestritten  worden. 

Präzipitine  gehen  in  das  Kammerwasser  nicht  über  (Gatti  [3]), 
sind  auch  durch  sehr  scharfe  Reaktionen  nach  Salus  (81a)  nicht  nach- 
weisbar, während  Wessely  dagegen  angibt,  dieselben  gefunden  zu 
haben.  Bürgers  (89)  warnt  davor,  dass  Nichtfinden  nicht  gleich  zu 
stellen  ist  mit  Nichtvorhandensein ,  weil  es  möghch  ist ,  dass  unsere 
Reaktionen  nicht  genügen  zum  Nachweise ;  eine  Wahrheit,  welche  auch 
Salus  (100)  anerkennt. 

3.  Hämolysinen.  In  Ubereinstimmung  mit  Römers  Gesetze 
der  Zytotoxinretention  fand  P  o  s  s  ek  (9)  im  Glaskörper  keine  hämolytischen 
Zytotoxine;  wohl  während  einer  gewissen  Zeit  nach  einer  subkonjunk- 
tivalen  Injektion  oder  Punktion  der  Vorderkammer  gleich  wie  Wessely 
das  für  das  Kammerwasser  beschrieben  hat.  Die  Hämolyse  bleibt  nach 
Gatti  (3)  im  Kammerwasser  aus,  bisweilen  durch  das  Fehlen  von  Ambo- 
zeptor  und  Komplement  zusammen,  in  Ubereinstimmung  mit  Römers 
Gesetz,  bisweilen  aber  auch  durch  das  Fehlen  des  Ambozeptors  allein, 
während  das  Komplement  dann  in  kleinen  Quantitäten  vorhanden  ist. 
Auch  Mijashita  (63)  fand  bisweilen  eine  Spur  Komplement  im  nor- 
malen Kammerwasser,  widerruft  das  aber  später  (81),  während  er  dann 
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das  anders  lautende  Ergebnis  Gattis  dem  Experimentieren  mit  toten 
Augen  zuschreibt.  Das  Vorkommen  des  hämolytischen  Ambozeptors 
im  normalen  Kammerwasser  wird  von  Mijashita  in  seiner  ersten 
Mitteilung  verneint  (63),  in  einer  späteren  aber  ist  er  zu  der  entgegen- 
gesetzten Erfahrung  gekommen  (81).  Auch  Salus  (81a)  fand  den 
hämolytischen  Ambozeptor  im  normalen  Kammerwasser  vor,  selbst  wenn 
das  Versuchstier  nicht  hoch  immunisiert  war,  wie  das  Mijashita  als 
notwendig  vorausgesetzt  hatte.  Das  Komplement  fehlt  nach  Salus, 
oder  richtiger,  ist  für  uns  nicht  nachweisbar.  Bürgers  (89)  hält  es 
für  ratsam,  das  Vorkommen  sowohl  der  Ambozeptoren  wie  der  Komple- 
mente im  unbeeinflussten  Kammerwasser  nicht  als  sicher  ausgeschlossen 
zu  betrachten. 

Bakteriolysine  fand  Possek  (9)  in  Übereinstimmung  mit  Römers 
Gesetz  im  Glaskörper  nicht  vor,  und  konnten  dieselben  auch  nach 
einer  subkonjunktivalen  Injektion  nicht  feststellen.  Ebenso  nahm 
Leber  (6)  keine  bakteriolytische  Wirkung  im  Kammerwasser  wahr; 
weil  aber  die  Komplemente  fehlten,  lässt  er  unentschieden,  ob  die 
Ambozeptoren  abwesend  oder  wirkungslos  waren.  Bei  aktiver  Immuni- 
sierung gehen  die  Bakteriolysine  in  das  Kammerwasser  über,  bei  passiver 
erst  nach  einer  subkonjunktivalen  Injektion.  Nach  Salus  (100)  und 
Bürgers  (89)  kommen  die  Bakteriolysine  auch  im  normalen  Kammer- 
wasser vor; 

4.  Opsonine  kommen  nach  Z  a  d  e  (106)  nicht  im  normalen  Kammer- 
wasser und  nach  zurNedden  (21,  43)  weder  im  Kammerwasser  noch 
im  Glaskörper  vor.  Nach  Knapp  (61)  aber  wohl,  wenn  auch  in  ge- 
ringer Menge,  nach  Bürgers  (89)  ebenfalls. 

In  den  Glaskörper  gehen  nach  Wessely  (70)  die  Antikörper  in 
derselben  Weise  über  als  in  das  Kammerwasser,  weil  sie  für  beide 
aus  derselben  Quelle  stammen,  aus  dem  Ziliarkörper.  Allein  sie  ver- 
breiten sich  in  dem  Glaskörper  viel  langsamer. 

Die  meisten  Untersucher  urteilen,  dass  Römer  sein  Gesetz  der 
Zytotoxin-Retention  etwas  allzu  streng  formuliert  hat  und  dass  man  oft 
das  Fehlen  bestimmter  Körper  als  bewiesen  angenommen  hat,  wenn 
unsere  Reaktionen  nicht  ausreichten,  dieselben  nachzuweisen.  Fast 
alle  geben  zu,  dass  die  verschiedenen  Antikörper  in  sehr  geringen 
Mengen  in  das  normale  Kammerwasser  übergehen,  so  dass  man  gut  tun 
wird,  Römers  Gesetz  der  Zytotoxin-Retention  durch  den  Begriff  der 
Vorrichtung  zur  relativen  Schutzkörper-Retention  zu  ersetzen  (Mija- 
shita, 81,  Bürgers  89,  Salus  100)  einer  Funktion,  welche  den  Blut- 
gefässwänden  oder  dem  Ziliarepithel  zugeschrieben  werden  muss.  Die 
grossen  Mengen  Antikörper,  welche  man  nach  einer  subkonjunktivalen 
Injektion  und  mehr  noch  nach  einer  Punktion  der  Vorderkammer  in 
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der  Augenflüssigkeit  vorfindet,  ist  dann  nicht  länger  ein  Durchbrechen 
einer  absoluten  Retention,  sondern  nur  eine  quantitative  Änderung  eines 
in  Tätigkeit  befindlichen  Prozesses.  Diese  Veränderung  hängt  nach 
Wessely  (104)  von  der  Hyperämie  des  Auges  und  von  der  Eiweiss- 
absonderung  in  das  Kammerwasser  ab ;  sowie  unter  normalen  Umständen 
schon  Spuren  Eiweiss  in  Kammerwasser  vorhanden  sind,  so  gilt  das- 
selbe auch  für  alle  Antikörper,  die  Präzipitine  nicht  ausgeschlossen. 

Angel ucci  (2)  hat  den  Einfluss  verschiedener  Medikamente  auf 
den  Chemismus  des  Kammerwassers  untersucht  und  dabei  gefunden 
eine  Vermehrung  der  Eiweissstoffe  nach  Einträuflung  von  Pilokarpin, 
Eserin,  Kokain,  Dionin,  Argentum  nitricum,  auch  nach  subkonjunk- 
tivalen  Injektionen  und  Elektrisieren  der  Hornhaut.  Herabsetzung  des 
Eiweissgeh altes  beobachtete  er  unter  dem  Einflüsse  von  Atropin,  Eumy- 
drin,  Duboisin  und  Acidum  picricum. 

Der  Viskosität  nach  zu  urteilen  fand  Matrobuono  (42)  den  Ei- 
weissgehalt  des  Kammerwassers  erhöht  durch  subkonjunktivale  Koch- 
salzinjektionen, Einträufeln  von  Adrenalin,  Unterbindung  der  A.  carotis, 
Exstirpation  des  Ganglion  cervicale  supremum  n.  sympathici ,  durch 
Kälte  und  auch  nach  dem  Tode. 

Die  Ergebnisse  Scalin  eis  (25)  und  Löwensteins  (98)  aus 
ähnlichen  Versuchen  sind  durchaus  verschieden  von  dem  obenerwähnten. 
Beide  nahmen  sowohl  von  Mydriaticis  wie  von  Mioticis  und  Anaestheticis 
nur  einen  ganz  unbedeutenden  Einfluss  wahr  auf  den  Gehalt  des 
Kammerwassers  an  Eiweissstoffen  (Proteine)  und  zwar  immer  eine  gering- 
fügige Vermehrung.  Reizung  des  Halssympathikus  hatte  in  Scalin  eis 
Versuchen  nur  eine  sehr  geringe,  Reizung  des  Ganglion  ciliare  gar  keine 
Veränderung  der  molekularen  Konzentration  oder  der  elektrischen 
Leitungsfähigkeit  zur  Folge.  Auch  koagulierte  das  Kammerwasser 
niemals  spontan  nach  diesen  Eingriffen,  wie  das  bei  Angel  ucci  (2) 
der  Fall  gewesen  war.  Auch  in  klinischen  Fällen  bei  sechs  Patienten 
mit  Glaucoma  simplex,  inflammatorium  chronicum,  secundarium  und 
Hydrophthalmus  fand  Scalin ci  (48)  die  Viskosität  des  Kammerwassers 
nicht  merkbar  höher,  den  Gehalt  an  Proteine  also  nicht  grösser  als  im 
normalen  Auge  des  Hundes  (Untersuchung  mit  Ostwalds  Viskosi- 
meter);  in  einem  Falle  von  Hydrophthalmus  hatte  er  Gelegenheit  auch 
die  osmotische  Kontraktion  und  die  elektrische  Leitungsfähigkeit  des 
Kammerwassers  zu  bestimmen  und  fand  dieselben  ebensowenig  erhöht. 
Weil  diese  Ergebnisse  gerade  in  Widerspruch  stehen  zu  früheren  Unter- 
suchungen von  Troncoso,  hat  letzterer  dieselben  einer  Kritik  unter- 
zogen (50,  86).  An  allen  glaukomatösen  Augen,  ein  einziges  ausge- 
nommen, hat  Scalinci  seine  Bestimmungen  ausgeführt  in  einem  Stadium, 
in  welchem  der  intraokulare  Druck  nicht  erhöht  war;  weil  ausserdem 
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die  viskosimetrischen  Bestimmungen  sehr  verschieden  ausfallen  können, 
wenn  man  einen  kleinen  Viskosimeter  verwendet,  darf  aus  dem  einzigen 
gültigen  Versuche  nicht  zu  viel  geschlossen  werden. 

Troncoso   zieht    darum   seine   Methode  der  Bestimmung  der  j 
Bestandteile  durch  Wägen  vor  und  nach  der  Verdunstung  des  festen 
Wassers  und  des  mineralen  Anteiles  derselben  durch  Wägen  nach  Ver- 
brennung vor.  Wir  kommen  auf  diese  Untersuchungen  bei  den  Glaukom- 
theorien zurück  (vgl.  S.  114). 

Puccioni  (22)  schöpft  aus  der  mikroskopischen  Untersuchung 
der  festen  Bestandteile  des  Kammerwassers  noch  einige  diagnostische 
Zeichen.  Bei  syphilitischen  Erkrankungen  (Iritis  plastica)  enthält  das 
Kammerwasser  immer  Zellen  und  zwar  hauptsächlich  einkernige,  kleine 
Leukozyten ;  bei  nicht  spezifischer  Iritis  wenig  Zellen,  hauptsächlich  mit 
eosinophilen  Körnelungen ;  bei  infektiösen  Hornhautprozessen  haupt- 
sächlich polynukleare,  neutrophile  Leukozyten;  bei  skrofulösen  Er- 
krankungen fast  allein  Erythrozyten. 

Freytag  (14)  hat  eine  grosse  Zahl  Brechungsindices  bestimmt, 
von  welchen  wir  erwähnen:  Für  das  Kammerwasser  1,33419;  für  den 
Glaskörper  1,33403;  für  die  Linse  im  Vorderpole  1,3858,  beim  Äquator 
1,37318,  am  Hinterpole  1,38275,  im  Kerne  1,39932  bis  1,41.  Verände- 
rungen der  Indices  für  Kammerwasser  und  Glaskörper  während  des 
Laufes  des  Lebens  wurden  nicht  gefunden.  Van  der  Hoeve  (113) 
fand  bei  einer  grossen  Zahl  Ochsenaugen  etwas  höhere  Werte ;  für  das 
Kammerwasser  1,3353,  für  den  Glaskörper  1,3354  bis  1,3355. 

Ich  selber  (27)  habe  eine  optische  Kontrolle  der  Brechungsindices 
ausführen  können:  durch  Vorbinden  des  Czermak-Grönholm sehen 
Orthoskopen  wurde  die  Brechung  der  Hornhaut  ausgeschaltet  und  durch 
positive  Linsen  ersetzt:  aus  deren  Brechkraft  und  der  Entfernung  vom 
Hornhautscheitel,  zusammen  mit  der  Vergrösserung  des  Netzhautbildes 
kann  ein  Wert  für  den  Brechungsindex  des  Kammerwassers  berechnet 
werden ,  welcher  mit  den  am  extrahierten  Kammerwasser  gefundenen 
Werten  gut  übereinstimmt. 

§  4.  Fortbeweguni^'  der  Flüssigkeit  im  Auge. 

Dass  die  Flüssigkeit  aus  der  Hinterkammer  sehr  langsam  in 
kurzen  Absätzen  durch  die  Pupille  tritt ,  erklärt  Hamburger  (75) 
für  zweifellos  nach  seiner  Demonstration,  dass  Fluoreszein,  in  die  Hinter- 
kammer gespritzt,  nicht  in  der  Vorderkammer  erschien,  bevor  die- 
selbe punktiert  wurde  und  nach  der  klinischen  Beobachtung  (71)  einer 
Blutung  aus  dem  Ziliarkörper,  welche  erst  fünf  Stunden  später  durch 
die  Pupille  trat,  als  der  M.  sphincter  durch  Eumydrin-Einträuflung 
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erschlafft  worden  war.  Diese  letztere  Beobachtung  ist  allerdings  nicht 
so  voll  beweiskräftig,  da  der  späte  Durchtritt  des  Blutes  auch  durch  einen 
von  der  Kontusion  bedingten  Krampf  des  M.  sphincter  pupillae  erklärt 
werden  könnte. 

In  der  Tat  aber  wird  der  Ventil- Verschluss  der  Pupille  allgen^ein 
anerkannt  u.  a.  durch  Leber  (L.  S.  275)  und  Priestley  Smith  (84). 
Insoweit  dieser  Ventilverschluss  an  Kaninchen  demonstriert  worden  ist, 
muss  berücksichtigt  werden  (95)  dass  dieses  Versuchstier  eine  sehr 
untiefe  Vorderkammer  hat,  und  die  Iris  demzufolge  viel  breiter  auf 
der  Linse  aufliegt  als  das  beim  Menschen  der  Fall  ist.  Darum  sind 
Beobachtungen  beim  Menschen,  wie  der  oben  erwähnte  Fall  Winsel- 
manns  (71)  und  nicht  weniger  Ul brich s  (-^0)  Fall  vom  unvollstän- 
digen Iriskolobom,  dessen  Bewegungen,  die  Pupillen  Sprengung  wir  gleich- 
sam registrierten,  besonders  willkommen. 

Ganz  unwidersprochen  aber,  wie  Hamburger  sagt,  ist  das  Prinzip 
noch  nicht.  Klein  (76)  ist  viermal  bei  der  Iridektomie  mit  der  Lanze 
hinter  dem  Unterrande  der  Pupille  zwischen  Iris  und  Linse  geraten, 
ohne  dass  sich  nachher  die  Linse  getrübt  hat.  Er  meint  darum,  es  sei, 
wenigstens  beim  Menschen,  ein  Raum  zwischen  Iris  und  Linse  vor- 
handen, so  dass  von  einem  physiologischen  Pupillen- Abschluss  keine  Rede 
sein  kann.  Mir  scheint  dieser  Beweis  nicht  triftig,  weil  ich  mir  sehr 
gut  denken  kann,  dass  die  Spitze  der  Lanze  in  den  hinteren  Irisschichten 
und  nicht  zwischen  Iris  und  Linse  geraten  sei.  Auch  kommt  mir 
Ulbrichs  (69)  Bemerkung,  dass  das  stundenlange  Verbleiben  von  Blut 
in  der  Hiirterkammer  noch  nicht  beweist,  dass  nicht  wenigstens  Wasser 
durch  die  Pupille  treten  könne,  nicht  sehr  sichhaltig  vor.  Von  grösserer 
Wichtigkeit  ist  der  Versuch  Wessel ys  (104),  in  welchem  Fluoreszein  in 
der  Hinterkammer  blieb,  trotzdem  durch  eine  subkon  junktivale  Koch- 
salzinjektion mit  Sicherheit  eiweisshaltige  Flüssigkeit  durch  die  Pupille 
trat.  Doch  beweist  dieser  Versuch  nicht,  dass  ein  physiologischer 
Pupillenabscbluss  nicht  bestehe,  sondern  bloss,  dass  Hamburgers 
Fluoreszeinversuch  den  entscheidenden  Beweis  nicht  mit  aller  Sicher- 
heit liefern  kann. 

Wenn  Hamburger  (58)  Uranin  (Fluoreszein- Ammonium)  per  os  dar- 
gereicht hatte,  sah  er  in  Augen  mit  uvealer  Entzündung  oder  solchen,  die 
durch  eine  Verwundung  gereizt  waren,  schon  in  30  bis  40  Minuten  das 
Kammerwasser  leuchtend  grün  werden,  während  dasselbe  im  gesunden  Auge 
erst  nach  zwei  bis  drei  Stunden  in  denkbar  geringster  Menge  oder  auch 
dann  noch  gar  nicht  gefärbt  wurde.  Dieser  langsame  Übergang  im 
ruhigen  Auge  kann  nicht  viel  Verwunderung  mehr  erregen  nach  den 
neueren  Berechnungen  über  die  geringe  Geschwindigkeit  des  Flüssig- 
keitsstromes.    Auch   Hamburger  (75)  meint,   dass  die  Dauer  der 
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Kanimerwasser-Erneuerung  früher  viel  zu  kurz  berechnet  worden  ist. 
Für  die  Tatsache,  dass  der  Farbstoff  bisweilen  gar  niclit  in  der  \^order- 
kammer  erscheint  —  auch  Imurek  (71a)  sali  nach  Darreichung  von  5  g 
Tranin  per  os  bisweilen  fast  gar  keine  grüne  Verfärbung  in  der  Pupille  des 
gesunden  Auges  —  können  vielleicht  Löhleins  Untersuchungen  (79)  einige 
Aufklärung  bringen.  Aus  denselben  ging  liervor,  dass  nach  subkutaner  so- 
wie nach  intravenöser  Injektion  von  Ferrozyankalium,  Jodkalium  und 
Fluoreszeinnatrium  erst  dann  gut  nachweisbare  Mengen  in  Kammerwasser 
und  Glaskörper  übergingen,  wenn  durch  wiederholte  Einspritzungen  fort- 
während eine  genügende  Konzentration  des  abnormen  Salzes  im  Blute 
unterhalten  wurde;  diese  notwendige  Konzentration  war  für  jedes  der 
genannten  Salze  eine  verschiedene.  Nach  einer  einzigen  Einspritzung 
gab  das  Blut  in  kurzer  Zeit  so  viel  Salz  nach  den  Harnwegen  ab,  dass 
in  die  Augenflüssigkeiten  nichts  übergehen  konnte. 

Einesteils  steht  hiermit  die  Beobachtung  An  ge  lue  eis  (5G)  in  Wider- 
spruch, dass  Fluoreszein  viel  später  in  der  Vorderkammer  erscheint,  wenn 
man  die  beiden  Ureteren  unterbindet,  anderenteils  ist  damit  in  Uber- 
einstimmung, dass  die  grüne  Farbe  in  solchen  Versuchen  bis  zu  dem 
Tode  des  Tieres  sichtbar  blieb,  ja  selbst  nur  wenig  an  Helhgkeit  der 
Farbe  verlor. 

Gleich  wie  Hamburger  (58)  und  Fehr  (91)  sah  Pardo  (7) 
nach  Contusio  bulbi  und  H  a  y  a  s  h  i  (95)  in  entzündeten  Augen 
das  Fluoreszein  viel  rascher  erscheinen  als  in  gesunden;  er  schliesst 
daraus,  dass  der  Stoffw^echsel  in  entzündeten  Augen  beschleunigt  sein 
muss;  erklärt  sich  aber  ausserstande,  sich  Kechenschaft  darüber  zu 
geben,  dass  in  entzündeten  Augen  der  Farbstoff  auch  länger  im  Auge 
verweilt.  Diese  letztere  '  Wahrnehmung  stimmt  besser  überein  mit  der 
Auffassung  Fehrs  (91),  welcher  in  den  genannten  Erscheinungen  keinen 
Beweis  für  einen  beschleunigten  Stoffwechsel,  sondern  nur  für  eine  er- 
höhte Durchgängigkeit  der  absondernden  Blutgefässe  erblickt. 

Burck  (71a),  der  aus  dem  raschen  Erscheinen  des  Fluoreszeins 
in  entzündeten  Augen  auf  eine  Beschleunigung  des  Stoffwechsels 
schliesst,  bemerkt,  dass  in  Übereinstimmung  damit  derselbe  in  glauko- 
matösen Augen  verlangsamt  sein  muss,  weil  der  Farbstoff  dann  erst 
spät  erscheint  (Hamburger,  [74]);  auch  in  solchen  Augen  bleibt  es 
abnorm  lange  sichtbar. 

Hayashi  (95)  hat  auch  bei  Kaltblütern  Uranin- Versuche  aus- 
geführt; wenn  man  Frösche  wählt  ohne  goldfarbiges  Pigment  in  der 
Iris,  kann  man  nicht  allein  einen  Farbstoffstrom  durch  die  Pupille 
beobachten,  sondern  auch  farbige  Tröpfchen  auf  der  Iris  vorderfläche 
erscheinen  sehen.  Auch  die  Netzhautgefässe  erscheinen  beim  Frosche 
grün,  was  man  bei  Warmblütern  niemals  beobachtet  hat. 
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Als  Faktoren,  welche  den  Übergang  des  Fluoreszeins  in  das  Kammer- 
wasser fördern,  nennt  Consiglio  (39)  erhöhte  Temperatur  und  Ab- 
weichungen der  normalen  chemischen  Zusammensetzung.  Um  beim 
Hunde  die  Ehrlichsche  Linie  in  der  Vorderkammer  erscheinen  zu 
sehen,  fand  er  3 — 4,5  ccm  Fluoreszein  im  Blute  pro  Kilo  Tier  genügend. 
Er  nabm  öfters  Änderungen  der  Richtung  dieser  Linie  wahr  ohne  Be- 
einflussung durch  die  Schwerkraft,  aber  ein  Zusammenhang  mit  der 
Schwerkraft  besteht  für  diese  Erscheinung  dennoch  unzweifelhaft,  denn 
wenn  man  dem  toten  Tiere  den  Kopf  verdreht,  nimmt  die  Linie  aufs 
neue  die  senkrechte  Stellung  ein. 

Türck  (29)  hat  von  der  Ehrlichschen  Linie  eine  physische  Er- 
klärung gegeben :  dieselbe  werde  bedingt  durch  Erwärmung  hinten  in 
der  Vorderkammer  und  Erkältung  in  dessen  vorderen  Teile:  der  Farb- 
stoff steige  durch  diesen  Temperatur-Unterschied  hinten  in  der  Vorder- 
kammer in  die  Höhe  und  senke  sich  in  der  Nähe  der  Llornhaut 
und  zwar  hauptsächlicli  in  ihrer  Mittelhnie,  weil  diese  am  weitesten 
von  der  Wärmequelle  entfernt  ist:  aus  derselben  Ursache  finde  man 
auch  bei  Zyklitis  die  Präzipitate  um  die  untere  Hälfte  der  Hornhaut- 
mitte angesammelt.  Zum  Beweise  dieser  Vorstellung  ruft  er  die 
Ehrlichsche  Linie  in  einer  künstlichen  Vorderkammer  hervor.  Ein 
Uhrglas  wird  auf  einer  Glasplatte  gekittet,  die  Kammer  wird  mit 
Flüssigkeit  und  Pluoreszein  gefüllt:  wird  jetzt  die  Glasplatte  erwärmt, 
so  tritt  die  Ehrlichsche  Linie  auf;  wird  auch  das  Uhrglas  erwärmt, 
dann  verschwindet  sie. 

Nicati  (64)  behauptet,  die  Elirlichsche  Linie  sei  an  einem  be- 
stimmten Durchschnitte  des  Auges  gebunden :  das  wird  aber  durch  die 
schon  erwähnte  Beobaclitung  Consiglios  (39)  am  toten  Tierauge  wider- 
legt. Auch  Türck  (102)  sah  die  Linie  wieder  senkrecht  werden  beim 
Verdrehen  des  Kopfes  des  toten  Tieres.  Man  kann  für  diese  Ver- 
suche allerhand  Tiere  verwenden:  Katze,  Hund,  Meerschweinchen, 
Kaninchen,  Huhn,  Taube,  Frosch,  wenn  man  nur  eine  ausreichende 
Menge  Fluoreszeins  in  die  Vorderkammer  bringt;  es  ist  darum  vor- 
zuziehen, in  die  letztere  zu  injizieren  und  nicht  in  das  Blut.  Die  Be- 
hauptung Nicolais,  dass  die  Linie  allein  auftritt,  wenn  die  Iris  senk- 
recht steht,  hat  nach  Türe  k(102)  keine  besondere  Berechtigung:  bei  wage- 
rechter Iris  hat  die  Vorderkammer  einfach  keine  ausreichende  Höhe 
um  eine  Linie  sichtbar  werden  zu  lassen.  Wessely  gegenüber,  welcher 
behauptet,  auch  ohne  Temperatur- Unterschied  eine  Ehrlichsche  Linie 
hervorrufen  zu  können  in  einer  künstlichen  Vorderkammer,  zusammen- 
gesetzt aus  einem  Uhrglase  und  einer  Pergament-Membran,  erwidert 
Türck  (102),  dass  die  Diffusion,  gefolgt  von  Verdunstung  auf  letztere 
ein  Temperatur-Unterschied   hervorgerufen   haben    muss ;    in  diesem 
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Falle  würde  dann  die  künstliche  Iris  kälter  sein  als  die  künstliche  Horn- 
haut, und  wirklich  bewegt  sich  bei  W  e  ss  ely  s  Versuche  die  Ehrli  chsche 
Linie  auch  in  der  umgekehrten  Richtung. 

§  5.  Ausscheidung  der  Tlüssigkeit. 

An  der  Ansicht  Lebers,  dass  von  dem  Kammerwasser  so  gut 
wie  gar  nichts  durch  die  Hornhaut  das  Auge  verlässt,  braucht  nichts 
geändert  zu  werden.  Färbungen  der  Kittsubstanz  zwischen  den  Endothel- 
zellen  mit  Ferrozyankalium  oder  Berliner  Blau  (44)  können  ebensowenig 
wie  ähnliche  frühere  Versuche  (L.  S.  361,  392)  beweisen,  dass  die 
Flüssigkeit  auch  durch  die  Membrana  descemeti  gedrungen  ist,  während 
namentlich  vom  Berliner  Blau  nachgewiesen  worden  ist,  dass  es  nicht 
durch  dieselbe  hindurchgeht  (L.  S.  387). 

Rochat  (99)  ist  der  Meinung,  es  sei  nicht  das  Endothel  sondern 
die  Membrana  descemeti,  welche  die  Filtration  durch  die  Hornhaut 
hemme,  und  nimmt  bei  Lebers  Abkratzversuchender  Hornhauthinter- 
fläche Nebenverletzungen  der  Membrana  descemeti  an.  Er  übersieht 
dabei,  dass  das  Häckchen,  welches  Leber  verwendete,  ein  stumpfes 
war,  und  dass  Leber  die  Filtration  durch  die  Hornhaut  aufhören  sah, 
sobald  das  Epithel  wieder  regeneriert  war  (L.  S.  359)  während  eine  ver- 
letzte Membrana  descemeti  sich  nicht  wieder  schliesst,  und  dass  Leber 
ausserdem  die  Membrana  descemeti  nach  dem  Versuche  wiederholt  auf 
ihre  Unversehrtheit  kontrolliert  hat.  R  o  c  h  a  t  stützt  seine  Meinung  auf 
die  von  ihm  beobachtete  Tatsache,  dass  eine  Hämogiobinlösung  durch 
die  vom  Epithel  entblösste  Hornhaut  hindurchgeht  bis  an  die  Mem- 
brana descemeti,  und  nur  dann  weiter,  wenn  sich  in  letzterer  Risse 
befinden.  Damit  ist  höchstens  nachgewiesen,  dass  die  Membrana  des- 
cemeti kein  Hämoglobin,  nicht  aber  dass  das  Endothel  Kammerwasser 
durchlässt.  Ausserdem  hat  Leber  es  wahrscheinlich  machen  können 
(L.  S.  388),  dass  das  Hämoglobin  wohl  durch  die  Membrana  descemeti 
diffundiere. 

Gleich  wde  durch  die  Membrana  descemeti  und  durch  das  Endothel 
Eiweiss  hindurch  gehen  kann  (L.  S.  360),  diffundiert  dasselbe  auch  durch 
das  Epithel  und  das  Hornhautparenchym  (78);  denn  wenn  man  auf  die 
Hornhaut  Pferdeserum  träufelt,  dieselbe  dann  abwäscht  und  feinreibt, 
findet  man  in  ihr  durch  Behandlung  mit  Pferde-Präzipitinen  einen  deut- 
lichen Niederschlag. 

Uber  die  Resorption  der  Alkaloide  durch  die  Hornhaut  ist  nach- 
gewiesen worden  (6;")),  dass  Atropin  und  Eserin  viel  rascher  als  gewöhn- 
lich nach  der  Vorderkammer  diffundieren,  wenn  die  Hornhaut  krank 
ist,  wahrscheinlich    durch  Verletzungen  des  Epithels  (vgl.  L.  S.  378) ; 
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bei  tieferen  Entzündungen  (der  Uvea)  wird  diese  Diffusion  allein  dann 
erleichtert,  wenn  die  Hornhaut  an  der  Entzündung  mitbeteiligt  ist. 

DeLietoVollaro  (31)  beschreibt  verschiedene  Schichten  elastischer 
Fasern  in  der  Hornhaut,  welche  sich  kreuzen  und  mit  den  Hornhaut- 
zellen zusammenhängen;  dieselben  färben  sich  mit  Weigert s  Para- 
fuchsin.  Monesi  (20)  hat  dieselben  mit  Hämatein  nachgewiesen 
(Entfärbung  des  Bindegewebes  mit  Salzsäure),  konnte  aber  ebensowenig 
als  Vircliow  (52)  den  Zusammenhang  mit  den  Hornhautzellen  be- 
stätigen. Für  die  Frage  der  Ernährung  der  Hornhaut  ist  das  ziemlich 
gleichgültig,  weil  mit  einem  solchen  Fasernetze  noch  kein  Kanal- 
system nach  gewiesen  ist.  Fleischer  (73)  beschreibt  die  klinische  Be- 
obachtung trüber  Linien  in  den  oberflächlichsten  Schichten  des  Horn- 
hautparenchyms,  welche  wie  ein  Haarwirbel  angeordnet  im  Zentrum  der 
Hornhaut  in  eine  horizontale  Linie  zusammen  kamen;  er  äussert  die 
Möglichkeit,  dass  in  diesem  Falle  etwas  vom  normalen  Bau  der  Horn- 
haut sichtbar  wäre.  Was  hier  vorlag,  vielleicht  eine  Fibrin- Ausscheidung 
(vgl.  L.  S.  393)  ist  unentschieden,  der  Fall  steht  vorläufig  unerklärt  da. 

Im  allgemeinen  nimmt  man  jetzt  an,  (z.  B.  Samperi  101)  die 
Ernährung  der  Hornhaut  finde  nicht  durch  ein  Kanalsystem  sondern 
durch  Diffusion  statt.  Auch  Fuchs  (73a)  hat  sich  dieser  Auffassung 
angeschlossen. 

Nach  Weiss  (103)  gibt  es  keinen  bestimmten  Weg  für  die  Aus- 
scheidung der  Augenflüssigkeit :  Uberall  wo  dieselbe  hineinströmt,  kann 
sie  auch  wieder  herausfiltriert  werden.  Die  Versuche,  in  welchen  durch 
Tusche  und  andere  Farbstoffe  die  Ausscheidungswege  nachgewiesen 
werden,  kommen  ihm  nicht  beweisend  vor:  er  findet  die  Partikelchen 
in  der  ganzen  Uvea  vor,  also  auch  da,  woher  die  Flüssigkeit  zu 
kommen  scheint;  und  solche  Versuche  an  toten  Augen  haben  durchaus 
keine  Beweiskraft,  weil  in  denselben  der  Venendruck  gleich  Null  ist 
und  jede  Flüssigkeit  unter  Spannung  also  nach  diesen  Gefässen  strömen 
muss.  Doch  glaube  ich,  werden  derartige  Versuche  wohl  manchen  von 
der  Existenz  der  Abflusswege  überzeugt  haben.  Man  beachte  z.  B. 
wohin  im  lebenden  Auge  die  pigmenthaltenden  Zellen  eines  intraokularen 
Tumors  verschleppt  worden  sind  (11):  Nach  dem  Reticulum  sclero- 
corneale,  dem  Sinus  venosus  sclerae,  den  Lymphescheiden  der  skleralen 
Blutgefässe  und  in  der  Gegend  wo  Iris  und  Ziliarkörper  zusammen- 
kommen. Die  Behauptung  Weiss',  der  Druck  im  Sinus  venosus  sclerae 
könne  nicht  niedriger  sein  als  im  Kammerwasser,  weil  sonst  der  Sinus 
zusammenfallen  müsse,  trifft  nicht  zu,  denn  derselbe  wird  im  starren 
Skleralgewebe  offen  gehalten.  Auch  wenn  der  Sinus  leer  ist,  klafft  das 
Lumen  noch  (L.  S.  277). 

4* 
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Auch  S  c  a  1  i  n  c  i  (66)  achtet  den  Druckunterschied  zwischen  Kammer- 
wasser und  Sinus  venosus  sclerae  für  nicht  hewiesen ;  ein  solcher  muss  aber 
doch,  wie  auch  Wessely  (104)  betont,  unbedingt  da  sein.  Während 
ausserdem  Scalinci  das  Reticuhim  sclero-corneale  für  Filtration  wenig 
geeignet  vorkommt,  scheint  ihm  ein  biologischer  Absorptions-Prozess 
an  dieser  Stelle  wahrscheinlicher. 

Rochat  (99)  sah  bei  Filtrations- Versuchen  mit  einer  Hämoglobin- 
lösung den  Farbstoff  in  alle  Wände  hineindringen  und  schliesst  daraus, 
das  Kammerwasser  mache  es  ebenso.  Der  Schluss  ist  etwas  zu  weit 
gehend;  in  die  Linsenkapsel  und  zwar  durch  Diffusion  eingedrungenes 
Hämoglobin  hat  auch  Leber  beschrieben  (L.  S.  428);  daraus  folgt  aber 
nicht,  wie  auch  Rochat  einsieht,  dass  zugleich  Wasser  in  die  Linsen- 
kapsel gedrungen  wäre,  welche  doch  wohl  schwerlich  an  der  Resorption 
des  Kammerwassers  mitbeteiligt  sein  kann ;  ebensowenig  scheint  es  mir 
bewiesen,  dass  die  Sklera  einen  Teil  der  Flüssigkeit  aus  der  Yorder- 
kammer  befördert :  auch  hier  kann  der  Farbstoff  durch  Diffusion  hinein- 
gedrungen sein. 

Im  allgemeinen  wird  dem  Reticulum  Sclero-corneale  der  grösste 
Anteil  an  die  Ausscheidung  der  Augenflüssigkeit  zugeschrieben.  Troncoso 
(68)  hat  diesen  Strom  aus  dem  Auge  nachweisen  wollen  durch  das 
Auffangen  von  Tröpfchen  unter  Öl,  welche  am  Limbus  corneae 
erscheinen  nachdem  die  Bindehaut  rund  um  demselben  durchschnitten 
w^orden  ist.  Ein  Gegner  wird  wahrscheinlich  nicht  annehmen  wollen, 
dass  diese  Tröpfchen  wirklich  aus  der  Vorderkammer  und  nicht  aus 
den  durchschnittenen  Lymphgefässen  gekommen  sind. 

Für  die  Anatomie  der  Kammerbucht  verweise  ich  auf  Virchow 
(52)  und  Cosmettatos  (90).  Ersterer  beschreibt  drei  Typen  in  der 
Tierreihe:  L  bei  Huftieren  mit  stark  entwickelten  uvealen  und  skleralen 
Gerüstwerken,  2.  bei  Raubtieren  mit  gut  entwickelten  uvealen  und  sehr 
wenig  entwickeltem  skleralen  Gerüstwerke,  3.  bei  Primaten  und  Pro- 
simiern  mit  gut  entwickeltem  skleralen  und  rudimentärem  uvealen 
Gerüst  werke,  w^elches  letztere  beim  Menschen  vollständig  fehlt. 

Thomson  (85)  beschreibt  eine  Form  der  Kammerbucht,  welche 
von  derjenigen  Virchows  abweichend  ist.  Nach  ihm  bildet  die 
Kammerbuclit  keinen  scharfen  Winkel,  sondern  eine  wirkliche  Bucht, 
in  welcher  das  Irisgewebe  bei  Erweiterung  der  Pupille  Platz  finden 
kann,  gleichwie  der  zur  Seite  geschobene  Vorhang  neben  dem  Fenster. 
Priestley  Smith  betrachtet  diese  Form  der  Kammerbuclit  als  eine 
postmortale  Erscheinung,  bedingt  durch  die  Schwellung  der  Hornhaut, 
welche  schon  wenige  Stunden  nach  dem  Tode  anfängt.  Thomson 
(85)  hingegen  behauptet,  seine  Formol-Präparate  seien  naturgetreuer 
als  Präparate  in  Müll  er  scher  Lösung,  weil  letztere  den  Ziharmuskel 
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in  Kontraktion  bringe.  Eine  Kamm erbuclit  in  Thomsons  Form  findet 
man  auch  abgebildet  in  Salzmanns  normalem  Auge  (116). 

Die  Entwicklung  der  Gerüstwerke  beim  Menschen  beschreibt 
Seefelder  (83):  Aus  vom  Anfange  verschiedenen  Geweben  entwickeln 
sich  sowohl  das  sklerale  wie  das  uveale  Gerüstwerk;  vom  Anfange  an 
unterscheiden  sie  sich  voneinander  dadurch,  dass  das  letztere  wohl 
Bindegewebsfasern,  aber  keine  elastischen  Fasern  besitzt;  dasselbe  ist 
bei  der  Geburt  schon  verschwunden.  Die  Membrana  descemeti  bekleidet 
das  sklerale  Gerüstwerk  nicht,  sondern  endet  ein  wenig  vor  ihm,  ohne 
sich  in  verschiedene  Platten  aufzulösen.  So  urteilt  auch  De  Lieto 
Vollaro  (32),  welcher  sagt,  die  Membrana  descemeti  endigt  schräg 
klarinettenschnabelförmig  (Weigerts  Färbung)  mit  nur  einigen  wenigen 
dünnen  Verbindungen  ihrer  Vorderfläche  mit  dem  Reticulum  sclero- 
corneale.  Auch  nach  Henderson  (41)  ist  das  Retikulum  nicht  die 
Fortsetzung  der  Membrana  descemeti  sondern  der  Substantia  propria 
corneae. 

Schon  vom  ersten  Anfange  ab  ist  nach  Seefelder  (83)  der  Sinus 
venosus  sclerae  mit  Blut  gefüllt.  Troncoso  (68)  aber  sah  bei  seinen 
schon  mehrfach  erwähnten  Versuchen  farblose  Flüssigkeit  aus  dem 
Limbus  corneae  träufeln  und  meint  darum,  dieser  Sinus  sei  nicht  mit 
Blut  sondern  mit  Kammerwasser  gefüllt;  jedenfalls  ist  es  auch  seine 
Auffassung,  dass  eine  freie  Kommunikation  zwischen  dem  Sinus  und 
dem  Retikulum  sclero-corneale  nicht  bestehe;  auch  Samperi  (101) 
erklärt  sich  gegen  diese  ältere  Schwalbe  sehe  Ansicht.  Und  doch  hat 
nacli  Virchow  (52)  der  Sinus  venosus  sclerae  keine  eigentliche  innere 
Wand,  aber  es  liegen  im  Retikulum  an  der  Seite  des  Sinus  so  viele 
Endothelzellen  angehäuft,  dass  es  mit  einem  Abschluss  durch  Zellen 
gleich  stellt. 

In  Kaninchen-Augen,  deren  Vorderkammer  durch  Einspritzung 
gefüllt  und  die  Iris  durch  eine  durch  die  Hornhaut  gestochene  Nadel 
gespannt  worden  war,  konnte  Rochat  (99)  die  Verhältnisse  des  Reti- 
kulums zum  Sinus  venosus  sclerae  eingehend  untersuchen.  In  den 
meisten  Schnitten  fand  er  den  Sinus  durch  einen  Streifen  Sklera  vom 
Retikulum  getrennt;  es  gab  aber  auch  Stellen,  wo  der  Sinus  einen 
knöpf  förmig  endigenden  Ausläufer  nach  dem  Retikulum  schickt ; 
diese  Ausläufer  werden  von  nur  einer  einzigen  Endothelzellenschicht 
gebildet,  welche  die  ganze  Abtrennung  vom  Retikulum  darstellt.  Ahn- 
liches ist  auch  von  Henderson  (41)  gefunden  worden.  Dieser  beschreibt 
auch  Venen,  welche  vom  Sinus  venosus  durch  die  Sklera  auswärts 
gehen ;  dieselben  kommen  zahlreich  vor,  liegen  nicht  mehr  als  ein  mm, 
bisweilen  nur  0,5  mm  voneinander  und  münden  in  die  Vv.  ciliares 
anticae;    sie    kommunizieren     mit    den    Venen    des  Ziliarkörpers 
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durch  welche  sie  ferner  mit  den  Vv.  vorticosae  in  Verbindung 
kommen ;  auch  kommunizieren  dieselben  mit  dem  Circulus  arteriosus 
Iridis  major,  welcher  also  nach  H enders on  ein  Sinus  venosus  Iridis 
ist.  Auch  sollen  die  Arteriae  ciliares  anticae  keine  Arterien  sondern 
Venen  sein.  Merkwürdigerweise  erblickt  Heerfordt  (96)  umgekehrt 
in  den  Vv.  ciliares  anticae  Arterien  (vgl.  S.  111). 

Dass  aucli  durch  die  Iris  Flüssigkeit  abgeführt  wird  aus  dem  Auge, 
wird  fast  allgemein  angenommen.  Z.  B.  von  Henderson  (15),  welcher 
behauptet,  die  Irisvorderfläche  sei  nicht  bekleidet  mit  Endothel,  wie  die 
übrigen  Wände  der  Vorderkammer ,  sondern  werde  bloss  von  einem 
mehr  wenig  modifizierten  Irisgewebe  gebildet.  Die  Iris  verhält  sich  in 
der  Tat  anders  als  die  Kornea  und  Sklera.  Als  Er d mann  (13) 
durch  Elektrolyse  mit  einer  Stahlnadel  feines  Eisen  im  Kammerwasser 
suspendiert  hatte,  wurden  die  Körnchen  von  den  Endothelzellen  der 
Kornea  und  Sklera  wie  von  Phagozyten  aufgenommen  unter  starker 
Wucherung  derselben  ;  an  der  Irisvorderfläche  dagegen  geschah  nichts 
derartiges. 

Henderson  (60)  schätzt  den  Anteil  der  Iris  an  der  Ausscheidung 
des  Kammerwassers  im  normalen  Auge  gering,  weil  der  Sinus  venosus 
sclerae  ein  System  ist,  welches  sich  eine  Strecke  weiter  in  der  Zirku- 
lation befindet,  und  der  Druck  in  diesem  folglich  niedriger  sein  muss 
als  in  den  Venen  der  Iris. 

AuchRochat  (99)  schreibt  der  Iris  eine  bescheidenere  Rolle  zu  als 
dem  Sinus  venosus  sclerae.  Dass  erstere  sich  mitbeteiligt  an  der  Aus- 
scheidung, schliesst  er  aus  der  diffusen  Durchtränkung  des  Irisgewebes 
mit  Hämoglobin  und  aus  dem  Übergange  des  Farbstoffes  in  die  Iris- 
venen. Doch  sah  er  viel  mehr  aus  denjenigen  Venen  hinausströmen,  in 
welche  sich  hauptsächlich  der  Sinus  venosus  sclerae  ergiesst,  als  aus 
denjenigen,  welchen  das  venöse  Blut  der  Iris  vornehmlich  zuströmt. 

Von  Straub  (117)  wird  die  Bildung  kleiner  Tuberkel,  ausschliesslich 
im  pupillaren  Teile  der  Iris  beschrieben  als  eine  pathognomonische  Er- 
scheinung der  Zyklitis;  er  meint,  dieser  Teil  der  Iris  wird  ihrer  resorp- 
tiven  Tätigkeit  zufolge  vom  Herde  im  Ziliarkörper  aus  infiziert,  ob- 
wohl er  unentschieden  lassen  muss,  ob  diese  Tuberkel  wirklich  hervor- 
gehen aus  totem  Materiale,  welches  von  der  Iris  einfach  aufgesaugt 
worden  ist,  oder  ob  dabei  lebendige  Tuberkelbazillen  oder  Leukozyten 
tätig  sind. 

Hamburger  (59,  75,  94)  gibt  der  Iris  bei  der  Resorption  eine  be- 
deutendere Rolle  als  dem  Sinus  venosus  sclerae.  Er  kommt  zu  diesem 
Schlüsse  nach  Versuchen  mit  diffundierenden  Substanzen  und  verteidigt 
sich  gegen  den  bekannten  Einwand,  dass  mit  Stoffen,  welche  durch 
Diffusion  in  die  Gewebe  gelangen  können ,  kein  Filtrationsstrom  nach- 
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gewiesen  werden  kann.  Er  fand  das  indigoschwefelsaure  Natrium  und 
das  Fluoreszein  nicht  diffus  in  die  Iris  hineingedrungen,  sondern  nur 
in  die  oberflächlichsten  Schichten  und  zwar  angehäuft  um  die  Blut- 
gefässe herum,  während  hinter  denselben  alles  ungefärbt  geblieben  war : 
eine  elektive  Färbung,  welche  einen  Flüssigkeitsstrom  verrät,  während 
erst  nach  dem  Tode  die  Gewebe  diffus  getränkt  werden.  Eine  fort- 
währende Filtration  findet  nach  H amb urg e r  (94)  aus  dem  Auge  nicht 
statt,  sondern  nur  eine  äusserst  langsame  Resorption,  wie  das  auch 
überall  anderswo  im  Organismus  geschieht. 

Priestley  Smith  (84)  ist  nicht  ül)erzeugt  davon,  dass  durch  die 
Iris  Augenflüssigkeit  abgeführt  werde.  In  den  Venen  der  Iris  muss  der 
Druck  hölier  sein  als  im  Kammerwasser,  sonst  müssten  erstere  zusammen- 
gepresst  werden;  ist  wirklich  der  Druck  daselbst  höher,  dann  ist  Filtra- 
tion in  dieser  Richtung  unmöglich.  Man  behau|)tet,  die  besonders  kräftig 
gebaute  Wand  der  Irisvenen  könne  einem  Überdrucke  im  Kammerwasser 
wohl  Widerstand  leisten,  und  Rochat  (99)  weist  darauf  hin,  dass  man 
selbst  in  harten  glaukomatösen  Augen  die  Irisvenen  noch  offen  findet. 
Das  macht  die  Sache  um  so  merkwürdiger,  die  Erklärung  aber  auch 
um  so  erwünschter,  aber  wir  besitzen  noch  keine  Methode  zur  Messung 
des  Drucks  in  den  Kapillaren  des  Auges  (4). 

Mit  der  Absonderung  durch  den  Sinus  venosus  sclerae  verhält  die 
Sache  sich  anders,  meint  Priestley  Smith  (84):  Der  Sinus  liegt  vor 
Uberdruck  geschützt  in  der  Sklera  und  das  Reticulum  sclero  -  corneale 
wird  gespannt  durch  den  M.  ciliaris  und  kann  dadurch  offen  bleiben, 
trotzdem  in  seinen  Maschen  ein  niedrigerer  Druck  herrscht  als  in  der 
Vorderkammer.  A.  Thomson  (S5)  ist  derselben  Meinung  zugetan, 
Henderson  (41)  nennt  das  Retikulum  selbst  das  Ligament  des  Ziliar- 
muskels. 

Auf  Grund  des  bei  anatomischer  Untersuchung  gefundenen  Faser- 
verlaufs unterscheidet  Küsel  (5)  einen  Spreizer  und  einen  Schliesser 
des  Retikulums.  Ersterer  soll  durch  die  radiären  Fasern  des  Müll  er- 
sehen Muskels  gebildet  werden,  letzterer  durch  die  meridionalen  Fasern 
der  Brückeschen  Portion. 

Virchow(52)  dagegen  kommt  es  sehr  unwahrscheinlich  vor,  dass 
das  Retikulum  durch  den  M.  ciliaris  gespreizt  werden  könne,  denn 
1.  liegen  dazu  die  zirkulären  Fasern  zu  weit  nach  hinten,  2.  inserieren 
die  Fasern ,  welche  das  Retikulum  erreichen ,  nicht  senkrecht  an  dem- 
selben, sondern  in  tangentieller  Richtung,  3.  liegt  ein  grosser  Teil  des 
Retikulum  mehr  peripher  als  der  Sinus  venosus,  4.  haben  die  Huftiere 
keinen  Sinus  und  dennoch  ein  grosses  Retikulum;  die  letzten  zwei  Tat- 
sachen erwecken  die  Vermutung,  das  Retikulum  habe  noch  eine  andere 
Funktion  als  die  Filtration  nach  dem  Sinus ;  5.  in  Präparaten,  in  welchen 
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der  Ziliarmuskel  zufälligerweise  einwärts  gedrückt  worden  ist,  ist  das 
Retikulum  durchaus  nicht  gespreizt ;  6.  die  elastischen  Fasern  des  Reti- 
kulum verlaufen  nicht  derart,  dass  man  in  denselben  einen  Antagonisten 
des  Ziliarmuskels  erblicken  kann. 

Gegen  diese  Auffassung  ist  zu  erwähnen,  dass  Rochat  (99)  in 
einem  Auge,  in  welchem  er  während  der  Härtung  die  Iris  mit  einer 
Nadel  gestreckt  gehalten  hatte,  das  Reticulum  sclero-corneale  weit  klaffend 
gefunden  hat.  Und  Lange  (62)  fand  in  dem  Auge  des  Neugeborenen, 
das  in  5  warmer  Atropinlösung  aufgeJ'angen,  dann  schnell  in  Formol 
fixiert  und  in  Alkohol  gehärtet  war,  die  Pupille  6  mm  weit,  die  Iriswurzel 
verdickt,  die  Kammerbucht  eng,  das  Reticulum  sclero-corneale  zusammen- 
gefallen; und  in  einem  in  gleicher  Weise  mit  einer  5%  Eserinlösung 
behandelten  Auge  die  Pupille  3  mm  weit,  die  Iriswurzel  dünn,  die 
Kammerbucht  weit,  die  Lamellen  des  Retikulum  aufgefasert,  mit  weiten 
Lücken  dazwischen.  Ähnliches  ist  von  Wychgram  (119)  bei  Vögeln 
festgestellt  worden. 

Man  würde  zu  weit  gehen,  wenn  man  die  Wirkung  der  Mydriatika 
und  Miotika  auf  die  Spannung  des  Auges  erklären  wollte  aus  dem  Ein- 
flüsse auf  das  Reticulum  sclero-corneale ;  hier  ist  auch  an  die  Spreizung 
resp.  Faltung  der  Iris  zu  denken  und  an  einen  möglichen  Einfluss  auf 
die  Absonderung  der  Augenflüssigkeit.  Wahrscheinlich  spielen  diese 
drei  Momente  alle  eine  Rolle,  was  aus  folgendem  hervorgeht:  1.  in  einem 
Glaukomfalle,  in  welchem  die  druckherabsetzende  Wirkung  der  Miotika 
klinisch  wahrgenommen  worden  war,  wurde  das  Retikulum  später  sklero- 
siert gefunden  (33) ;  2.  dieselbe  druckherabsetzende  Wirkung  wurde  auch 
wahrgenommen  bei  Aniridie  (26)  und  tonometrisch  bestätigt  in  einem 
Falle,  in  welchem  die  Iris  fast  ganz  weggeschnitten  war  und  die  Uber- 
reste ihre  Form  und  Stellung  nicht  änderten  nach  der  Einträufelung 
der  Miotikums  (87),  weiter  auch  bei  atrophischer  Iris  (12)  und  in  Fällen, 
in  welchen  die  Pupillen  unbeweglich  waren  (112);  3.  findet  man  den 
Druck  in  glaukomatösen  Augen  im  Dunkeln  hölier  als  im  Lichte  (92  a), 
während  nach  Punktion  zweier  Augen,  in  welche  in  das  eine  Atropin, 
in  das  andere  Eserin  geträufelt  worden  war,  die  Viskosität  des  Kammer- 
wassers, also  der  Eiweissgehalt  in  derselben  Zeit  gleich  viel  veränderte  (98). 
Aus  der  ersten  Beobachtung  geht  hervor,  dass  die  Miotika  die  Spannung 
des  Auges  beeinflussen  können,  auch  wenn  das  Retikulum  funktions- 
unfähig ist;  aus  den  sub  2.  genannten  Beobachtungen,  dass  ebensowenig 
eine  gut  funktionierende  Iris  dabei  notwendig  ist,  und  aus  denjenigen 
sub  3.,  dass,  auch  wenn  der  Flüssigkeitsstrom  unbeeinflusst  bleibt,  die 
Spannung  sich  dessenungeachtet  ändern  kann. 

Obwohl  die  Ausscheidung  der  Augenflüssigkeit  dem  Sehnerven  ent- 
lang bis  jetzt  nur  noch  beim  Kaninchen  nachgewiesen  worden  ist 
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(L.  S.  288,  Samperi,  101),  gibt  es  Untersacher,  welche  diesen  Filtra- 
tionsweg auch  beim  Menschen  annehmen  (Scalinci,  66).  In  Ermange- 
lung des  physiologischen  Beweises,  sind  einige  klinische  Beobachtungen 
zu  erwähnen,  welche  auf  eine  solche  Funktion  hinweisen:  1.  das  Auf- 
treten einer  Papillitis  bei  der  Iridozyklitis,  welche  Tatsache  den  Gedanken 
nahe  legt  an  toxische  Substanzen,  welche  von  einem  Flüssigkeitsstrome 
dem  Sehnerv  zugeführt  werden  (53,  117);  2.  die  Beobachtung  eines  an- 
scheinend primären  Glaukoms,  welches  sich  nach  der  Enukleation  des 
Auges  bedingt  erwies,  oder  wenigstens  vergesellschaftet  war  mit  einem 
um  den  Sehnerv  herum,  liinter  dem  Bulbus  gelegenen  Melanosarkom, 
welcher  Tumor  den  Eindruck  machte,  die  Ausscheidung  der  Augen- 
flüssigkeit gehemmt  zu  haben  (45);  3.  die  Beobachtung  einer  hydro- 
phthalmischen  Dehnung  des  Hinterauges ,  in  welchem  auf  der  Papille 
eine  Kyste  zu  sehen  war,  während  das  Vorderauge  die  normale  Grösse 
beibehalten  hatte  (118).  Auch  noch  das  Ausbrechen  eines  akuten  Glau- 
komanfalles wenige  Tage  nachdem  eine  Papillitis  eine  glaukomatöse 
Exkavation  verstopft  hatte  (III).  Docli  ist  dagegen  zu  beachten,  dass 
man  den  Druck  im  Auge  nach  einer  Neurectomia  optico-ciharis  unver- 
ändert gefunden  hat  (114). 

Nacli  Wo  1fr um  (36)  kommt  ein  Glaskörperkanal  nur  ausnahms- 
weise vor;  nach  Stillin g  (49)  bildet  ein  solcher  die  Regel.  Die  Ver- 
fasser werfen  einander  unrichtige  Versuchsmethoden  vor.  Neuerdings 
hat  Behr  (110)  an  6  menschlichen  Augen  Berlinerblau  resp.  Tusche  in 
den  Glaskörper  injiziert,  10  Minuten  bis  1  Stunde  vor  der  Enukleation, 
und  nach  dieser  Operation  in  keinem  Falle  den  Farbstoff  im  Sehnerv 
zurückfinden  können. 

Behr  (88)  meint,  hinten  im  Auge  gebe  es  Lymphbahnen,  welche 
in  derselben  Weise  angeordnet  sind  wie  das  Gliagewebe.  Er  unterscheidet 
1.  einen  subpialen  Lymphraum,  2.  primäre  subseptale  Räume  zwischen 
den  primären  Septen  und  Nervenfaserbündeln,  3.  sekundäre  subseptale 
Räume  zwischen  sekundären  Septen  und  Nervenfaserbündeln,  4.  die 
eigentlichen  parenchymatösen  Spalten  um  jede  Nervenfaser  herum. 
Nur  die  letzteren  gehen  vom  Sehnerv  auf  die  Netzhaut  über ;  ausserdem 
befinden  sich  Räume  zwischen  dem  Pigment  und  dem  Neuroepithel, 
sowie  zwischen  der  Nervenfaserschicht  und  der  Membrana  limitans  in- 
terna. Der  Raum  um  die  Zentralvene  des  N.  opticus  steht  nicht  in 
Verbindung  mit  den  parenchymatösen  Spalten  von  Sehnerv  und  Netz- 
haut; auch  nicht  mit  dem  Glaskörper.  Ausgenommen  ist  die  Stelle,  wo 
die  Zentralvene  quer  durch  den  Sehnerv  hinaustritt,  daselbst  ist  eine 
Verbindung  mit  den  parenchymatösen  Spalten  vorhanden.  Der  subpiale 
Raum  ist  so  gut  wie  ganz  abgeschlossen  von  den  umgebenden  Räumen. 
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Diese  Besonderheiten  sind  an  injizierten  menschlichen  Sehnerven 
gewonnen.  Krückmann  hat  manchmal  ähnliches  gefunden,  betrachtet 
aber  alles  als  Kunstprodukt. 

Henderson  (41)  verteidigt  die  Auffassung,  dass  auch  im  normalen 
Auge  etwas  Flüssigkeit  durch  den  suprachorioidealen  Raum  nach  den 
Vortexvenen  abgeführt  werde;  Rochat  (99)  verneint  diese  Möglichkeit. 

II.  Die  Manometrie  und  die  Toiiometrie  des  Auges. 

§  6.  Manometrie. 

Die  Ergebnisse  der  Untersuchungen  über  den  Einfiuss  der  Blut- 
druckhöhe, der  Nervenreizung  und  der  Medikamente  auf  die  Spannung 
der  Augen  gehen  noch  vielfach  auseinander.  Diese  grossen  Unterschiede 
sind  zum  Teile  bedingt  durch  eine  Lücke  in  den  Methoden  der  Unter- 
suchung, namentlich  darin,  dass  man  den  Druck  im  Auge  nicht  fort- 
laufend registriert  hat  und  auch  nicht  zu  gleicher  Zeit  mit  dem  Blut- 
drucke. In  dieser  Riclitung  ist  von  We  s  sely  (121,  122,  133)  gearbeitet 
worden. 

Die  besten  Augendruckkurven  besassen  wir  bis  jetzt  von  Bellar- 
minows  photographischer  Methode.  Diese  ist  aber  nach  Wessely 
(133)  noch  nicht  genau  genug,  weil  dabei  durch  jede  Erhöhung  des 
Augendruckes  eine  gewisse  Menge  Flüssigkeit  aus  dem  Auge  hinaus- 
getrieben wird,  w^odurch  sich  die  Erhöhung  für  einen  ansehnlichen  Teil 
wieder  ausgleicht;  und  bei  jeder  Herabsetzung  des  Druckes  im  Auge 
findet  das  Umgekehrte  statt.  Diese  Menge  braucht  nach  Bestimmungen 
von  Kost  er  und  auch  von  Wessely  selber  nur  sehr  gering  zu  sein 
um  z.  B.  die  Hälfte  einer  Druckänderung  in  der  Kurve  unsichtbar  zu 
machen.  Auch  in  den  Mitteilungen  von  Schiötz  (159)  kann  man  den 
grossen  Einfluss  einiger  wenigen  cmm  Flüssigkeit,  in  das  Auge  in- 
jiziert, auf  die  Spannung  desselben  kennen  lernen. 

Die  Flüssigkeitsbewegung  soll  also  im  Apparat  so  gering  wie  mög- 
hch  sein;  darum  verwendet  Wessely  einen  Manometer,  welcher  nicht 
wie  bei  Hendersons  Untersuchungen  und  auch  bei  denjenigen  Par- 
sons  mit  Kochsalzlösung  gefüllt  war,  sondern  mit  Quecksilber:  eine 
gegebene  Druckänderung  verdrängt  viel  weniger  Quecksilber  als  Wasser 
und  dabei  wird  einer  grösseren  Reibung  vorgebeugt.  Zum  Aufschreiben 
des  Druckverlaufes  verwendet  Wessely  eine  sehr  kleine,  dünne  Marey- 
sche  Kapsel,  angebracht  an  einem  Seitenrohre  des  Manometers,  welcher 
mit  dem  Auge  in  Verbindung  steht;  auf  der  Kapsel  ruht  ein  langer 
schreibender  Strohhalm.  Die  Methode  ist  weniger  umständlich  als  die 
photographische  und  ist  sehr  geeignet,  um  nebeneinander  Augendruck 
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und  Blutdruck  zu  registrieren,  wie  das  z.  B.  auch  von  Parsons  getan 
worden  ist,  aber  die  Kurven  von  Wessely  sind  zweifelsohne  viel 
sch()ner. 

Durch  dieselben  wird  die  Auffassung  bestätigt,  dass  der  Angen- 
druck in  engster  Abhängigkeit  steht  vom  Blutdrucke;  letzterer  ist  fort- 
während Schwankungen  ausgesetzt  und  die  Augendruckkurve  macht 
alle  diese  Schwankungen  genau  synchron  mit.  Es  geht  zum  deutlichsten 
hieraus  hervor,  dass  man  immer  mit  dem  Augendrucke  zu  gleicher  Zeit 
den  Blutdruck  messen  soll;  versäumt  man  das,  so  läuft  man  Gefahr, 
allerhand  Senkungen  und  Hebungen  des  Augendruckes  zu  verzeichnen, 
welche  unaufgeklärt  bleiben  oder  falsch  gedeutet  werden. 

Wenn  der  Augendruck  niedrig  ist,  nimmt  er  durch  eine  bestimmte 
Blutdruckhebung  mehr  zu,  als  wenn  derselbe  sclion  hoch  war;  umge- 
kehrt bei  einer  Bhitdrucklierabsetzung  um  so  mehr  ab,  je  höher  vorher 
der  Augendruck  war. 

Auf  den  ersten  xVnblick  scheint  es  auffallend,  dass  Kraemer  (152) 
auf  Grund  von  tonometrischen  Einzelbestimmungen  und  Priestie y 
Smith  (199)  auf  Grund  von  digitaler  Untersuchung  den  Zusammen- 
hang zwischen  Blutdruck  und  Augendruck  noch  leugnen  wollen.  Doch 
wird  diese  abweichende  Meinung,  welche  übrigens  nicht  ohne  Wieder- 
spruch geblieben  ist  (144,  171,  176,  178)  dadurch  erklärt,  dass  der 
Augendruck  auf  zweierlei  Weise  abhängig  ist  vom  Blutdrucke:  erstens 
vom  allgemeinen  Blutdrucke  und  zweitens  von  der  lokalen  Beschaffen- 
heit der  Augengefässe ;  die  Verhältnisse  in  diesen  letzteren  (beide 
Verfasser  behandelten  pathologische  Fälle)  können  den  normalen  Zu- 
sammenhang mit  dem  ersteren  trüben.    Darüber  weiter  in  §  '21  S.  97. 

Der  Einfluss  der  beiden  genannten  Faktoren  tritt  zu  Tage  in  den 
Kurven,  welche  Wessely  (133)  gewonnen  hat  nach  intravenösen 
Adrenalineinspritzungen.  Bisweilen  ging  der  Augendruck  vollkommen 
synchron  mit  dem  allgemeinen  Blutdrucke  erst  hinauf,   dann  herab. 

Bisweilen  aber  ging  er  gleich  vom  Anfange  herab  durch  die  Kon- 
traktion der  Augengefässe,  was  eine  starke  Herabsetzung  der  Karamer- 
wasserabsonderung  zur  Folge  hatte.  Als  dritter  Faktor  kommt  bei  diesen 
Versuchen  noch  die  Kontraktion  aller  glatten  Muskelfasern  der  Orbita 
hinzu,  durch  welche  Kontraktion  das  Auge  vorgetrieben  und  gepresst 
wurde,  was  eine  Steigerung  des  Augendruckes  zur  Folge  hatte. 

Gerade  für  die  Zerlegung  eines  so  verwickelten  Prozesses  wie  die 
Adrenalinwirkung  kann  die  graphische  Registrierung  die  beste  Analyse 
liefern.  (Dieselbe  ist  auch  von  Henderson  und  Starling  für  den- 
selben Zweck  verwendet  worden ;  vgl.  den  vorigen  Bericht  S.  328 ) 
Beim  Menschen  sind  allein  tonometrische  Bestimmungen  ausführbar 
und  hatRubert  (131,  138)  mit  dem  M  a  k  1  a  k  o  w  sehen  Tonometer  erst 
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eine  Herabsetzung  des  Druckes  im  Auge,  dann  eine  Erhöhung,  bisweilen 
oberhalb  des  normalen,  und  schliesslich  wieder  eine  beträchtliche  Herab- 
setzung wahrgenommen,  welche  einige  Stunden  dauerte;  die  Steigerung 
des  Druckes  wird  durch  diesen  Verfasser  einer  Hyperämie  der  Ader- 
haut zugeschrieben,  welche  eine  Folge  der  Ischämie  im  Vorderauge 
sein  soll.  In  Augen,  welche  an  Glaukom  leiden,  wird  durch  Adrenalin 
die  Spannung  in  einigen  Fällen  höher,  in  anderen  niedriger. 

Dass  die  tonometrische  Methode  hinter  der  registrierenden  Mano- 
metrie  zurücksteht,  geht  daraus  hervor,  dass  Rubert  die  Möglichkeit 
offen  lassen  muss,  dass  die  Schwankungen  des  Druckes,  welclie  er  be- 
obachtet hat,  innerhalb  der  Fehlergrenzen  des  Tonometers  lagen. 

Nach  Cords  (168)  hat  das  Adrenalin  beim  Menschen  als  Mydria- 
tikum gar  keine  Wirkung,  ausgenommen  nach  subkonjunktivaler  Ein- 
spritzung. Allein  w^enn  der  Halssympathikus  hyperästlietisch  ist,  wie 
bei  Diabetes,  und  auch  bei  Überfunktion  der  Schilddrüse  tritt  schon 
nach  einfacher  Einträuflung  des  Mittels  die  mydriatisierende  Wirkung 
zutage.  — 

Über  die  Folgen  der  faradischen  Reizung  des  Halssympathikus 
ist  aus  Wesselys  (183)  Versuclien  folgendes  zu  erwähnen:  Beim 
Kaninchen  bleibt  der  allgemeine  Blutdruck  unverändert  und  wird  der 
Augendruck  sehr  viel  niedriger,  bis  zu  einem  Drittel  der  normalen 
Höhe.  Bei  der  Katze  wird  der  Blutdruck  in  geringem  (Irade  schwankend, 
während  der  Augend  ruck  erst  sehr  rasch  hinaufsteigt  und  dann  langsam 
sinkt,  nachdem  der  Blutdruck  schon  wieder  normal  und  konstant  ge- 
worden ist.  Beim  Hunde  steigt  der  Blutdruck  rasch  und  sehr  viel; 
der  Augendruck  ändert  sich  weniger  als  bei  der  Katze  und  zwar  auch 
durch  eine  rasche  Erhebung,  gefolgt  von  einer  langsamen  Herabsetzung. 
Die  faradische  Reizung  des  Halssympathikus  hat  bei  allen  drei  Tieren 
eine  Kontraktion  der  Augengefässe  zur  Folge,  was  den  Druck  im  Auge 
herabsetzt:  beim  Kaninchen  mehr  als  bei  der  Katze,  bei  der  Katze  mehr 
als  beim  Hunde.  Wenn  man  einem  Kaninchen  eine  halbe  Stunde  lang 
den  Halssympathikus  reizt  (was  möglich  ist  durch  allmähliche  Ver- 
schiebung der  Elektrode  über  den  absterbenden  Nerven)  und  man  tötet 
dann  das  Tier  durch  Verblutung,  so  bleibt  in  dem  Auge  der  gereizten 
Seite  ein  niedrigerer  Druck  über  als  im  anderen  Auge:  ein  Beweis,  dass 
in  dem  ersten  weniger  Flüssigkeit  abgesondert  worden  ist.  —  Nach 
Durchschneidung  des  Halssympathikus  wird  das  Auge  (beim  Hunde) 
hyperämisch,  die  Absonderung  des  Kammerwassers  nimmt  zu,  das 
letztere  wird  eiweissreicher ;  der  Druck  im  Auge  wird  anfänglich  etwas 
höher,  bald  aber  wieder  normal.  Diese  Ergebnisse  stimmen  in  mancher 
Hinsicht  überein  mit  den  früheren  Untersuchungen,  bieten  doch  aber 
auch  Unterschiede  dar  (vgl.  den  vorigen  Bericht  S.  383). 
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Auch  Batyrew  (120)  stellte  nach  Entfernung  des  obersten  sym- 
pathischen Halsganglions  einen  beschleunigten  Stoffwechsel  in  der 
Vorderkammer  fest:  er  sah  das  Fluoreszein  verfrüht  in  der  Pupille  er- 
scheinen, während  das  spez.  Gew.  des  Kammerwassers  um  0,0055  erhöht 
war ;  aber  den  Druck  im  Auge  fand  er  sogleich  um  4,5  bis  14  mm  Hg 
herabgesetzt.  Nach  zwei  Wochen  waren  die  Zirkulation  und  der  Druck 
im  Auge  wieder  normal,  in  späterer  Zeit  der  Flüssigkeitsstrom  verlang- 
samt und  das  spez.  Gew.  des  Kammerwassers  0,0014  bis  0,0019  niedriger 
als  normal.  In  dem  Auge  der  anderen  Seite  war  alles  unverändert 
geblieben. 

Schimanowsky  (132)  hingegen  hat  weder  durch  fortwährende 
Reizung  des  obersten  Halsganglions  noch  durch  Exstirpation  desselben 
einige  Veränderung  der  Spannung  des  Auges  beobachten  können  (bei 
Kaninchen,  Katzen,  Hunden,  Hasen  und  Schweinen),  weder  mit  dem 
Manometer  noch  mit  dem  Tonometer  (vgl.  auch  den  vorigen  Bericht 
S.  383).  Vielleicht  ist  auch  auf  diesem  Gebiete  die  manometrische  Auf- 
zeichnung berufen,  nähere  Aufklärung  zu  bringen. 

Der  Druck  im  Auge  wird  durch  Stauung  mittelst  einer  Binde  um 
dem  Halse  etwas  höher,  beim  Fortnehmen  der  Binde  etwas  niedriger. 
Diese  Veränderungen  sind  bedingt  durch  Stauung  in  der  Orbita  mit 
Exophthalmus,  während  der  Flüssigkeitsstrom  im  Auge  nicht  beeinflusst 
wird  (Wessely,  133).  Durch  Saugstauung  mit  einer  Glocke  auf  dem 
Auge  wird  der  intraokulare  Druck  sehr  viel  erhöht,  und  sinkt  nach  dem 
Fortnehmen  der  Glocke  aucli  unter  dem  normalen.  Erst  wenn  man 
ausserordentlich  starke  Saugstauung  anwendet,  erscheint  Eiweiss  im 
Kammerwasser,  wird  also  auch  der  Flüssigkeitsstrom  im  Auge  beeinflusst. 

Nach  einer  subkonjunktivalen  Injektion  einer  5  bis  10%  Koch- 
salzlösung bleibt  der  Druck  im  Auge  längere  Zeit  erhöht  und  wird  das 
Kammerwasser  eiweissreicli ;  erst  wenn  die  Konzentration  der  Salzlösung 
alhnählich  zu  einem  unwirksamen  Grade  (2  ^/o)  zurückgegangen  ist, 
wird  der  Druck  langsam  an  wieder  niedriger  und  nimmt  der  Eiweiss- 
gehalt  auch  langsam  an  wieder  ab.  Die  Absonderung  des  Kammer- 
wassers hat  nach  der  subkonjunktivalen  Injektion  zugenommen,  die 
Ausscheidung  abgenommen ;  die  Vermeln-ung  des  Augeninhaltes,  welche 
davon  die  Folge  ist,  erklärt  die  Erhöhung  des  Druckes.  Im  Gegensatz 
aber  zu  Uribe  y  Troncoso  schreibt  Wessely  die  Verminderung 
der  Ausscheidung  nicht  einer  Filtration shemnmng  durch  das  Eiweiss 
zu,  weil  der  Druck  sich  nicht  synchron  mit  der  Eiweissvermehrung 
ändert. 

Durch  nur  wenige  Minuten  dauernde  Massage  des  Auges  konnte 
Kna})})  (194)  eine  Herabsetzung  des  Augendruckes  erzielen,  welche 
^4  Stunden  anhielt  und  ohne  Eiweissvermehrung  im  Kammerwasser, 
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also  in  physiologischer  Weise,  wieder  ausoeoHchen  wurde.  Von  Hess 
(135,  191)  ist  Wesselys  Apparat  verwendet  worden  um  darzutun,  dass 
die  Akkommodation  keinen  Einfluss  hat  auf  die  Spannung  des  Auges 
hei  Affen,  welche  kurarisiert  worden  waren,  um  die  Wirkung  der  äusseren 
Augenmuskeln  auszuschalten.  Diese  Bedingung  muss  erfüllt  sein,  denn 
obwohl  Levisohn  (154)  mitteilt,  bei  elektrischer  Reizung  der  äusseren 
Augenmuskeln  der  Katze  manometrisch  keine  Steigerung  des  Druckes 
beobachtet  zu  haben  (ein  wenig  allein  wenn  auch  die  glatten  Muskel- 
fasern der  Orbita,  ^'asomotore  und  Vasodilatatore,  in  Kontraktion  ge- 
rieten) und  beim  ^lenschen  tonometrisch  ebensowenig  unter  der  Kon- 
vergenz oder  anderer  Wirkung  der  äusseren  Augenmuskeln,  behauptet 
Halben,  dass  er  beim  Menschen  mit  dem  Tonometer  sicher  eine 
Drückerhöhung  bei  solchen  Versuchen  beobachtet  hat.  Auch  durch 
Leder  er  und  Wessely  selber  (195)  sind  später  durch  manometrische 
Bestimmung  regelmässige  Druckerliöhungen  bei  den  Kontraktionen  der 
äusseren  Augenmuskeln  festgestellt  worden,  namentlich  ])ei  ausgiebigen 
Seitenbewegungen  auch  beim  Menschen,  nicht  aber  bei  der  Konvergenz 
(195  a).  Heine  (127)  verneint  jeden  Einfluss  der  Akkommodation  auf 
den  Druck  im  Auge  in  der  ganzen  Tierreihe ;  bei  Reptilien  aber  haben 
Hess  (135,  191)  und  von  Pflugk  (130),  bei  Vögeln  und  Cephalopoden 
H  e  s  s  ( 1 91)  eine  Drucksteigerung  unter  der  Akkommodation  wahrgenommen. 
In  Augen  mit  pathologischer  Druckerhöhung  wird  nacli  Grönholms 
tonometrischen  Bestimmungen  (148)  der  Druck  durch  die  Akkommodation 
nur  sehr  wenig  herabgesetzt,  viel  mehr  durcli  die  Kontraktion  der 
Pupille. 

Aus  den  Kurven,  welche  Wessely  (162,  163)  erhielt  zur  Analyse 
der  Eserinwirkung  ersieht  man,  dass  zehn  Minuten  nacli  der  EinträuÜung 
der  Druck  sich  erliebt,  während  die  Pupille  sich  zusammenzieht.  Diese 
Erhöhung  erreicht  in  15  Minuten  den  Betrag  von  15  mm  Hg,  um 
dann  in  einer  halben  Stunde  unter  den  normalen  zu  sinken.  Die 
Drucksteigerung  wird  der  Hyperämie  des  Auges  zugeschrieben ;  dieselbe 
erklärt  die  Glaukomanfälle,  bedingt  durch  Eserineinträuflung  (151,  162). 
Mit  dem  Tonometer  kann  man  der  Wirkung  des  Eserins  bei  weitem 
nicht  so  genau  folgen.  Marple  (155)  spürte  mit  dem  Tonometer  gar 
keinen  Einfluss  auf  den  Druck  im  normalen  Auge,  weder  von  Miotika 
noch  von  Mydriatika,  auch  nicht  von  Kokain;  auch  Rollet  und  Curtil 
(181)  beschreiben  nur  sehr  geringe  oder  gar  keine  Wirkungen.  Schiötz 
(124),  Langenhan  (136,  153),  Wegner  (187)  und  Lühs  (197)  nahmen 
allein  die  druckherabsetzende  Wirkung  des  Eserins  wahr.  Hei  Ihr  un 
(175)  aber  und  Isakowitz  (128)  konnten,  wie  früher  schon  Golowin, 
mit  dem  Tonometer  auch  die  vorausgehende  Drucksteigerung,  so  durch 
Eserin  wie  durch  Pilokarpin,   nachweisen.    Schiötz  (124)  fand  die 
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Wirkung  des  Pilokarpins  auf  das  normale  Auge  stärker  als  diejenige 
des  Eserins,  Langenlian  (136)  die  Wirkung  des  Eserins  stärker,  aber 
diejenige  des  Pilokarpins  regelmässiger.  Während  Schiötz  (124)  die 
Spannung  im  normalen  Auge  durch  Atropin  (und  auch  durch  Morphin) 
ein  wenig  erhöht  fand,  sahen  Langenlian  (136,  153)  imd  Lühs  (197) 
durch  Atropin  (und  auch  durch  Holokain)  keine  Veränderungen  auf- 
treten. Durch  Kokain  nahm  ersterer  eine  geringe  Druckerhöhung  wahr, 
wie  auch  durch  Kokain  und  Eserin  zusammen,  letzterer  aber  eine 
Herabsetzung.  Auch  Isakowitz  (128)  nahm  von  Kokain  eine  Druck- 
herabsetzung von  5  mm  Hg  wahr;  von  Holokain  ebenfalls,  aber  nach 
vorheriger  geringer  Drucksteigerung.  Knapp  (194)  meint,  dass  diese 
Druckherabsetzung  nach  Holokaineinträuflung,  welche  er  in  vielen 
Augen  beobachtet  hat,  vielleicht  durch  das  starke  Kneifen  der  Lider 
verursacht  sein  kann.  Durch  Atropin  sah  Isakowitz  den  Druck  nicht 
steigen  im  normalen  Auge:  im  Gegenteile  vielleicht  etwas  niedriger 
werden.  Durch  Dioniii  steigt  nacli  Toczyski  (199b)  der  Druck  be- 
deutend an. 

§  7.  Tonometrie. 

Die  vielen  tonometrisclien  Liitersuchungen,  denen  Erwähnung  ge- 
tan werden  koinite  neben  den  manometrischen  zeigen  dem  Leser  schon 
an,  dass  die  Tonometrie  bedeutende  Fortschritte  gemacht  hat  in  den 
vergangenen  sechs  Jahren.  Zum  Teile  sind  es  die  Tonometer  von 
Maklakow  (125,  129,  138,  145)  und  von  Fick-Livschitz  (137,  160), 
welche  sich  etwas  mehr  eingebürgert  hal)en,  und  welch  letzterer  auch 
auf  der  Hornhaut  appliziert  werden  kann  (160),  aber-  hauptsächlich  ist 
es  durch  das  Tonometer  von  Schiötz,  welclies  wir  im  vorigen  Be- 
richte (S.  327)  noch  kurz  beschreiben  konnten ,  dass  man  mit  allem 
Peclite  i'eden  kann  von  einer  neuen  Ära  der  Tonometrie.  Aus  einer 
sehr  grossjen  Zahl  Mitteilungen  geht  hervor,  dass  Schiötz'  Tonometer 
den  Weg  zur  Klinik  gefunden  hat  (123,  128,  150,  141,  140,  143,  147, 
142,  146,  158,  166,  186,  173,  164,  169,  170,  183,  165,  171,  180,  185, 
152,  174,  157,  148,  189,  190,  193,  196,  197,  198).  Bevor  wir  näher  auf 
die  Mitteilungen  über  Schiötz' -Tonometer  eingehen,  wollen  wir  in 
wenigen  Worten  noch  einige  andere  neue  Tonometer  beschreiben,  über 
welche  aber  noch  keine  klinischen  Erfahrungen  vorliegen. 

Hembold  (149)  hat  einen  Tonometer  konstruiert,  das  aus  einem 
schweren  Stativ  mit  einem  beweglichen  Querbalken  bestellt;  in  dem 
letzteren  kann  ein  feiner  Stift  auf-  und  niedergeschraubt  werden;  es 
wird  so  eingestellt,  dass  das  untere  Ende  auf  der  Sklera  des  liegenden 
Patienten  ruht.  Dann  wird  es  mit  Gewichtclien  beschwert,  bis  die 
Sklera  merkbar  einsinkt. 
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Coburn  (126)  verwendet  ein  durch  ein  Kautsehukmembran  ver- 
schlossenes Glasrohr ;  wenn  das  Rohr  auf  die  Hornhaut  aufgestellt  wird, 
wird  die  Membran  einwärts  gedrückt  und  eine  gefärbte  Flüssigkeit  in 
das  Rohr  hinaufgepresst.  Es  wird  notiert,  wie  hoch  die  Flüssigkeit 
gestiegen  ist,  wenn  man  mit  einer  solchen  Kraft  drückt,  dass  die  Horn- 
haut sich  abzuplatten  anfängt.  Der  Tonometer  wird  jetzt  vom  Auge 
fortgenommen  und  in  einem  Ballon,  welcher  mit  dem  Rohre  kommuni- 
ziert, wird  so  stark  gekniffen,  bis  die  gefärbte  Flüssigkeit  wieder  zu  der- 
selben Höhe  angestiegen  ist.  Ein  an  dem  Apparate  befindlicher  Queck- 
silbermanometer zeigt  dann  an,  welcher  Druck  dazu  nötig  war. 

Noyons  (156)  lässt  aus  einer  bekannten  Höhe  ein  Hämmerchen 
auf  das  Auge  fallen  und  legt  die  Schwingungen  des  Instrumentes  auf 
photographischem  Wege  fest ;  die  Zahl  dieser  Schwingungen,  die  Summe 
ihrer  Höhen  und  der  Einsenkungen  in  das  Auge,  sind  Werte,  aus  welchen 
auf  die  Härte  des  Körpers,  auf  welches  das  Hämmerchen  fällt,  zurück- 
geschlossen werden  kann.  Vorläufig  sind  mit  diesem  ballistischen 
Skierometer  bloss  physische  Bestimmungen  gemacht  worden,  an  Gelatine- 
platten, Muskeln,  toten  Schweinsaugen  usw. 

Stephen  so  n  (184)  hat  einen  Tonometer  angegeben,  welcher  auf 
die  geschlossenen  Lider  aufgestellt  werden  muss,  ein  überwundener 
Standpunkt. 

Ich  selber  habe  unter  kräftiger  Unterstützung  seitens  Prof.  Wert- 
heim Salomonson  den  Winkel  der  totalen  Reflexion  auf  der  mensch- 
lichen Hornhaut  zu  bestimmen  versucht,  in  der  Hoffnung,  aus  den 
Schwankungen  desselben  auch  diejenigen  seines  reziproken  Wertes,  des 
Hornhautbrechungsanweisers  kennen  zu  lernen  und  daraus  auf  die 
Schwankungen  des  intraokularen  Druckes  zurück schliessen  zu  können. 
Damit  war  beabsichtigt  eine  Tonometrie  ohne  Berührung  des  Auges  an- 
zubahnen. Die  Bestimmung  des  genannten  Winkels  war  nicht  ganz  un- 
möglich, erreichte  aber  bei  weitem  nicht  die  notwendige  Genauigkeit. 

Levinsohn  (179)  hat  einige  Unannehmlichkeiten  des  Schiötz- 
Bchen  Tonometers  zu  verbessern  versucht.  Eine  Umständlichkeit  ist, 
dass  der  Apparat  mit  der  Hand  gehalten  werden  muss  (Pulsationen, 
welche  man  bisweilen  am  Zeiger  wahrnimmt,  rühren  nach  Krämer  (152) 
vom  Brachialispulse  des  Untersuchers  her);  weiter,  dass  die  Gewichte 
nicht  sehr  bequem  auszuwechseln  sind,  drittens  dass  man  den  Druck  nicht 
messen  kann  ohne  Beschwerung  des  Auges.  Er  hat  darum  den  Apparat  ein 
wenig  geändert  und  ausserdem  eine  Einrichtung  getroffen,  um  die  tono- 
metrischen  Ergebnisse  kymographisch  zu  verzeichnen. 

Die  Form  des  S  c  h  i  ö  t  z  sehen  Tonometers  darf  als  bekannt  unterstellt 
werden :  In  einer  Hülse,  dessen  tellerförmiges  unteres  Ende  auf  die  Horn- 
haut passt,  gleitet  ein  Stift  auf  und  nieder;  die  letztere  kann  mit  be- 
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kannten  Gewichten  beschwert  werden;  je  schwerere  Gewichte  man  ver- 
wendet und  je  weicher  das  Auge  ist,  um  so  tiefer  sinkt  der  Stift  in  die 
Hornhaut  hinein.  Durch  das  obere  Ende  des  Stifts  wird  ein  langer 
Zeiger  in  Bewegung  gebracht,  um  anzugeben,  wie  tief  der  Stift  in  die 
Hornhaut  hineingesunken  ist.  Schiötz  hat  ein  Auge  in  Verbindung 
gebracht  mit  einem  Druckgefässe,  durch  w^elches  jeder  behebige  Druck 
in  dem  Auge  unterhalten  werden  konnte,  und  hat  dann  festgestellt, 
welchem  Drucke  im  Auge  jeder  gegebene  Ausschlag  des  Zeigers  bei  be- 
kannter Beschwerung  entspricht.  Später  hat  er  die  hieraus  resultierten 
Kurven  etwas  modifiziert,  weil  er  bemerkt  hatte,  dass  die  Ausschläge 
bei  Verbindung  des  Auges  mit  einem  offenen  Manometer  nicht  dieselben 
waren,  als  wenn  das  Auge  bei  jeder  Messung  durch  einen  Hahn  vom 
Manometer  abgeschlossen  worden  war  (139).  Im  letzteren  Falle  verhin- 
dert man  beim  Einsinken  des  Stifts  das  Ausweichen  der  Flüssigkeit 
aus  dem  Auge  nach  dem  Manometer,  was  nicht  gleichgültig  ist,  denn 
auch  eine  sehr  geringe  Inhaltsvermehrung  hat,  wenn  die  Flüssigkeit 
nicht  ausweichen  kann,  eine  bedeutende  Druckerhöhung  zur  Folge  (159). 
So  wenigstens  scheint  mir  dieser  Unterschied  zu  erklären,  während 
Schiötz  denselben  dem  Eigengewicht  des  Instrumentes  zuschreibt.  — 
Es  ist  die  Frage  gestellt  worden,  ob  die  Ausschläge  des  Instrumentes  auch 
zuverlässig  sind,  wenn  die  Hornhautkrümmung  nicht  übereinstimmt  mit 
der  Form  der  Fussplatte  des  Tonometers,  z.  B.  bei  einem  Mikrophthalmus 
mit  einem  Hornhautradius  von  6  bis  7  mm  (177);  wenn  die  Hornhaut 
nur  nicht  schwächer  gekrümmt  ist  als  das  Instrument,  kann  man  sich 
auf  seine  Angaben  ohne  Einschränkung  verlassen  (178).  Fiir  unregel- 
mässig gekrümmte  Hornhäute  ist  noch  von  Schiötz  eine  halbmond- 
förmige Fussplatte  angegeben  worden  (G  unnufsen,  190). 

Bei  der  systematischen  A^erwendung  des  Tonometers  hat  man  zu- 
nächst versucht,  die  Spannung  des  normalen  Auges  durch  Massenunter- 
suchung kennen  zu  lernen.  Die  Ergebnisse  dieser  Untersuchungen  sind 
ziemlich  übereinstimmend ;  so  wurde  gefunden  für  die  Spannung  des 
normalen  Auges  durch: 
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Rollet  und  Curtil  (181)     .    18  bis  25  mm  Hg 
Langenhan  (136,  153)    .    .    18   „   27    „  „ 
van  Gelder  (170)  ....    20   „   26    „  „ 

während  B  j  e  r  r  u  m  (123)  sowie  S  c  h i  ö  t  z  selber  ( J  24)  behaupten ,  bei 
hoher  Ausnahme  33  bis  35  mm  Hg  im  normalen  Auge  gefunden  zu 
haben.  Hill  und  Flack  (192)  schliessen  aus  manometrischen  Unter- 
suchungen auf  35  bis  65  mm  Hg  für  den  normalen  Druck,  w^as  durch 
den  abweichend  hohen  Wert  sehr  auffallend  ist. 

Ruata  (182)  gibt  an,  dass  bei  den  beiden  Geschlechtern  die  nor- 
male Spannung  die  gleiche  ist;  ebensowenig  nahm  derselbe  wie  auch 
Langenhan  (136,  153),  Marple  (155),  Heilbrun  (175),  Toczyski 
(199a)  und  Lühs  (197)  einen  Einfluss  des  Alters  wahr.  Andere  Unter- 
suchungen widersprechen  dem  letzteren  Befunde.    So  verzeichnet: 

0 1  d  i  n  g  (157)      bei  Kindern        (12  bis  14  Jahr)  18  nun  Hg 
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Nach  Wegner  und  Knapp  wird  also  das  Auge  mit  dem  Alter 
weicher,  während  Ol  ding  niedrigere  Werte  bei  Kindern  fand.  Auch 
Axenfeld  (165)  fand  bei  Kindern  eine  geringe  Spannung,  von  nur 
14  mm,  aber  bei  Untersuchung  in  der  Narkose,  in  welcliem  Zustande 
alle  Augen  verscliiedene  Millimeter  Spannung  verlieren,  ausgenommen 
bei  Glaucoma  absolutum.  Im  Laufe  des  Tages  fanden  Schiötz  (124, 
139)  und  Heilbrun  (174)  den  Druck  in  normalen  Augen  nahezu  unver- 
ändert, während  viele  glaukomatöse  Augen  morgens  bedeutend  härter  sind 
als  abends.  Ruata  (182)  fand  auch  normale  Augen  morgens  8 — 5  mm  Hg 
härter  als  abends ;  und  zwischen  den  beiden  normalen  Augen  derselben 
Person  nahm  er,  gleich  wie  Knapp  (194),  bisweilen  Unterschiede  von 
1  bis  3  mm  Hg  wahr.  Heilbrun  (174),  der  keine  Tagesschwankungen 
nachweisen  konnte,  fand  den  Druck  von  Tag  zu  Tag  bisweilen  sehr 
wechselnd.  Ein  Einfluss  der  Refraktion  auf  die  Spannung  ist  nicht  ge- 
funden worden  [Marple  (155),  Knapp  (194)],  auch  nicht  bei  hoch- 
gradiger Hypermetropie  oder  Myopie  [Heilbrun  (174),  Langenhan 
(136)  und  Lühs  197)],  doch  wird  sie,  wenn  letztere  durch  Sclerochorio- 
iditis  posterior  kompliziert  ist,  um  einige  Millimeter  Hg  niedriger  an- 
gegeben [Cechetto  (167)]. 
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Merkwürdige  Fälle  sind  mitgeteilt  worden,  welche  die  Unzuverlässig- 
keit  der  digitalen  Tonometrie,  mit  welcher  man  sich  so  lange  hat  be- 
helfen  müssen,  dartmi.  Stock  (161)  erzählt,  wie  eine  Reihe  Untersucher 
mit  den  Fingern  normale  Spannung  diagnostizierten,  während  der  Tono- 
meter 70  mm  Hg  anwies.  Afieri  (140)  beschreibt  zweifelhafte  Fälle, 
welche  durch  den  Tonometer  zur  Klarheit  gebracht  wurden.  Marple 
(155)  behauptet,  alles  w^as  zwischen  10  und  35  mm  Hg  liegt,  sei  für  das 
Gefühl  der  Finger  dasselbe,  während  ausserdem  die  Härte  der  Sklera 
eine  grosse  Fehlerquelle  sei.  Bjerrum  (134)  hat  nach  der  Einführung 
des  Tonometers  das  sogenannte  Glaukom  ohne  Spannungsvermehrung 
nicht  mehr  wahrgenommen,  und  in  den  vereinzelten  Fällen,  welche  man 
nocli  beschreibt,  soll  nach  Heilbrun  (175)  die  normale  Spannung 
sehr  niedrig  gewesen  sein  oder  die  Erhöhung  nur  an  einzelnen  Tagen 
auftreten. 

Leber  (S.  305)  hat  auf  theoretische  Gründe  hin  behauptet,  man 
könne  im  Auge  keinen  höheren  Druck  als  120  mm  Hg  linden,  weil  dieser 
Druck  in  der  Blutbahn  herrscht.  In  Ubereinstimmung  damit  finde  ich 
als  höchsten  klinisch  wahrgenommenen  Druck  im  Auge  112  mm  Hg 
verzeichnet  in  einem  Falle  von  Glaucoma  absolutum  (161,  172).  Bei 
Glaucoma  simplex  fand  Heerfordt  (173)  niemals  mehr  als  55  mm  Hg, 
ebenfalls  eine  bedeutsame  Zahl,  weil  Leber  (S.  232)  aus  theoretischer 
Bereclmung  den  Druck  in  den  Kapillaren  des  Ziliarkörpers  auf  ungefähr 
50  mm  Hg  gestellt  liat.  (Man  vergleiche  aber  §  24,  S.  110.)  Auffallend 
ist  die  Angabe  Grönholms  (148),  dass  ein  Glaukompatient  erst  bei 
55  mm  Hg  Spannung  und  ein  anderer  erst  bei  60  mm  Farbenkränze 
wahrzunehmen  anfing.  Wenn  diese  Beobachtung  bestätigt  würde  —  was 
mir  wenig  wahrscheinlich  vorkommt  —  dass  die  betreffende  Erscheinung 
nur  bei  sehr  hoher  Spannung  aufträte,  würde  die  klinische  Bedeutung 
derselben  sehr  viel  geringer  werden. 

Aus  der  kurzen  Erfahrung  nach  der  allgemeinen  Einführung  der 
instrumenteilen  Tonometrie  ist  wohl  zu  schliessen,  dass  die  Ergebnisse 
die  Kenntnis  verschiedener  Augenerkrankungen,  namentlich  des  Glau- 
koms sehr  fördern  werden. 

III.  Die  Ophthalmomalazie. 

§  8.  Ophthalmomalazie. 

Uber  die  Ophthalmomalazie  sind  nur  einige  wenige  Mitteilungen 
zu  erwähnen.  Ein  intermittierender  Fall  von  Chesneau  (202)  weist 
aufs  neue  auf  den  Zusammenhang  dieser  Erkrankung  mit  dem  sym- 
pathischen Systeme  hin.    Das  Auge  wurde  in  Anfällen  weich  und  sank 
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in  die  Orbita  zurück;  die  Lidspalte  wurde  kleiner,  die  Pupille  ebenso, 
die  Sehschärfe  geringer.  Weil  der  Patient  an  Morbus  Basedowii  litt, 
erklärt  der  Verf.  den  Fall  durch  eine  vorübergehende  Lähmung  des 
Halssympathikus  als  Reaktion  auf  den  Reizzustand,  durch  welchen  das 
Auge  hervorgetrieben  wurde.  —  Ein  anderer  Fall  von  Sawitsch  (201) 
in  der  einfachen  Form  war  von  vielen  anderen  Symptomen  begleitet: 
derselbe  betraf  einen  Soldaten ,  welcher  seit  1 ,5  Monat  den  Kopf 
auf  die  rechte  Schulter  geneigt  trug,  während  die  beiden  Augen  nach 
rechts  abgelenkt  waren ;  der  Mann  hatte  weiter  Zuckungen  in  der 
rechten  Hälfte  des  Antlitzes  und  Blepharospasmus.  Die  Spannung  des 
rechten  Auges  schwankte  von  —  2  auf  —  3,  dasselbe  lag  tief  in  der 
Orbita,  die  Bindehaut  w^ar  injiziert,  die  Hornhaut  matt,  die  Pupille 
klein  die  Sehschärfe  V^oo,  später  ^/loo]  während  das  linke  Auge  normalen 
Visus  besass.  Auf  beiden  Augen  war  das  Gesichtsfeld  konzentrisch 
eingeengt  für  Farben.  Weiter  bestanden  Störungen  des  Gehörs  und 
rechtsseitige  Anästhesie,  Dermographismus,  asymmetrischer  Schädel.  Das 
Krankheitsbild  wird  als  Hysterie  aafgefasst.  Die  niedrige  Spannung  des 
Auges  auch,  wie  Verf.  tut,  als  eine  hysterische  Erscheinung  aufzufassen, 
ist  nicht  sehr  befriedigend  (201). 

In  einem  intermittierenden  Falle  bei  einem  vierzigjährigen  Patienten 
nahm  Lloyd-Owen  (200)  wahr,  dass  das  Auge  nicht  allein  weich, 
sondern  auch  schmerzhaft  war,  die  Hornhaut  matt,  die  vordere  Kammer 
untief. 

Die  Krankheit  währte  verschiedene  Wochen  und  hörte  dann  von 
selbst  auf.  Die  untiefe  vordere  Kammer  ist  eine  Erscheinung,  welche 
bei  der  Ophthalmomalazie  nur  einmal  beschrieben  worden  ist  und  zwar 
in  einem  zweifelhaften  Falle  (von  Laqueur  siehe  418  Seite  335); 
zweifelhaft  weil  sich  dabei  auch  hintere  Synechien  und  Pupillar-Exsudate 
gebildet  hatten.  Es  ist  also  einiger  Zweifel  erlaubt,  ob  vielleicht  bei 
Lloyd -Owens  Kranken  auch  eine  unbemerkte  Fistel  der  Vorderkammer 
im  Spiele  war  wie  in  einem  früher  von  Koster  beschriebenen  Falle 
(vgl.  den  vorigen  Bericht  S.  330).  Weil  aber  von  einer  vorausge- 
gangenen Operation  oder  Erkrankung  des  Auges  nichts  erwähnt  wird, 
bleibt  es  bloss  eine  Vermutung. 

§  9.  Hypotonie. 

Auf  der  Grenze  zwischen  Ophtlialmomalazie  und  symptomatischer 
Hypotonie  f^teht  der  Fall  von  Can tonnet  (204),  welcher  bei  einem 
Diabetiker,  dem  Koma  nahe,  während  der  Katarakt-Operation  die  Horn- 
haut und  die  Lederhaut  beide  einsinken  sah ;  die  Einsenkung  fing  aber  schon 
vor  der  Operation  an,  folglich  wird  wohl  das  Coma  diabeticum  die  Ursache 
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dieser  Hypotonie  gewesen  sein  (vgl.  den  vorigen  Bericht  S.  331).  In 
anderen  Fällen,  über  welche  der  Verf.  referiert,  war  der  Collapsus  bulbi 
meistens  erst  während  der  Katarakt-Operation  eingetreten. 

Eine  merkwürdige  symptomatische  Hypotonie  ist  von  zur  Nedden 
(205)  wahrgenommen  worden:  in  einigen  Fällen  von  Conjunctivitis  phlyctae- 
nulosa mit  vielen  Phlyktänen  im  Limbus  corneae  und  auch  bei  Epi- 
skleritis  fand  er  die  Spannung  eine  Zeitlang  so  niedrig,  dass  es  durch 
Fingerpalpation  leicht  festzustellen  war;  bei  Fremdkörpern,  welche 
schon  einige  Tage  in  der  Hornhaut  verweilt  hatten,  kommt  auch  bis- 
weilen Hypotonie  vor;  zur  Feststellung  derselben  muss  aber  das  Tono- 
meter verwendet  werden.  Auch  Lühs  (205a)  fand  tonometrisch  bei 
Hornhauterkrankungen,  namentlich  bei  Herpes  corneae  den  Druck 
herabgesetzt.  Im  allgemeinen  nahm  zur  Nedden  Hypotonie  wahr 
bei  Erkrankungen,  durch  welclie  rascli  eine  aktive  Hyperämie  der  A.  a. 
ciliares  anticae  entsteht:  die  herabgesetzte  Blutzufuhr  nach  den  ana- 
stomosierenden  Gefässen  der  Uvea  soll  eine  Herabsetzung  der  Abson- 
derung des  Kammerwassers  und  dadurch  die  Hypotonie  zur  P^olge 
haben. 

Auf  dieselbe  Ursache  wird  auch  die  Hypotonie  zurückgeführt, 
welche  Schirm  er  (203)  als  eine  konstante  Erscheinung  bei  akuter  und 
chronischer  Zyklitis  wahrnimmt.  Er  stützt  seine  Auffassung  auf  In- 
jektionsversuche von  Quecksilber  in  den  Glaskörper,  was  Phthisis  bulbi 
verursacht.  In  den  geschrumpften  Augen  fand  er  den  Ziliarkörper 
hyperämisch  und  ödematös  und  eine  Erweiterung  der  Blutgefässe  hat 
gerade  eine  Verlangsanmng  des  Blutstromes  zur  Folge,  durch  welche 
die  Absonderung  des  Kammer wassers  vermindert  wird. 

IV.  Das  Glaukoma. 

§  10.  Frequenz  und  Einteilung. 

Durch  die  verallgemeinerte  Ausbildung  der  Deutschen  Ärzte  in 
der  Augenheilkunde  ist  die  Zahl  der  Glaukomfälle,  welche  für  Katarakt 
angesehen  und  darum  von  der  Therapie  ferngehalten  werden  bis  sie 
erblindet  sind,  verringert,  gleich  wie  auch  die  Zahl  der  Glaukomfälle, 
welche  durch  Atropin-Einträußung  verursacht  worden  sind,  kleiner  wird 
(461).  Leider  kann  der  französische  Referent,  in  dessen  Vaterlande  der 
Unterricht  in  der  Augenheilkunde  noch  nicht  obligatorisch  ist,  den  Zu- 
stand daselbst  noch  nicht  so  günstig  nennen  und  es  gebietet  die  Billigkeit, 
einen  amerikanischen  Glaukomfall,  welcher  als  Influenza  behandelt  wurde 
bis  beide  Augen  erblindet  waren,  nicht  zu  verschweigen  (4R5). 
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Die  Häufigkeit  des  Glaukoms  unter  den  Augenpatienten  beträgt 
auch  nach  neueren  Mitteilungen  (226,  293,  408)  fast  überall  ungefähr  1  ^/o. 
Das  gilt  auch  für  Pisa  (310)  wo  früher  höhere  Zahlen  gefunden  worden 
waren  (2,73  «/o  für  Pisa,  3,46  7o  für  Turin).  Auffallend  niedrig  ist  die  Zahl 
0,31  Vo  für  Krain  \26 1 ).  Eine  grosse  Übereinstimmung  mit  Europa  zeigt  die 
Glaukomfrequenz  in  Japan  (383,  604) :  0,8 ^'o  unter  den  xlugenpatienten  mit 
einem  Verhältnisse  von  10  :  13  :  43  für  Glaucoma  inflammatorium  acutum, 
inflamm,  chronicum  und  simplex.  Dagegen  wird  in  China  nach  Eindrücken 
dort  praktizierender  Fremden  das  Glaukom  selten  gesehen  (314) ;  auch  für 
Madagaskar  wird  es  sehr  selten  genannt  (577),  während  es  auf  Java  nach 
Reiseeindrücken  recht  häufig  sein  soll,  auch  bei  verhältnismässig  jungen 
Leuten  (529).  In  Britisch-Indien  nimmt  man  als  primäres  Glaukom 
fast  ausschliesslicli  das  Glaucoma  simplex  w^ahr ;  das  subakute  und  akute 
Glaukom  ist  daselbst  fast  immer  sekundär  an  Katarakt  (373).  Über 
die  Glaukomblinden  finden  wir  Angaben  in  einer  Statistik  von  Scholtz 
(424  a)  über  50000  Augenkranken  in  Budapest,  unter  welchen  1056 
Blinde;  von  den  letzteren  kommt  15,6%  auf  Glaucoma  inflammatorium, 
0,75  7o  auf  Glaucoma  simplex,  1,23  7"  auf  Hydrophthalmus  und  0,95% 
auf  Glaucoma  secundarium,  zusammen  18,5  ^/o,  was  gut  übereinstimmt 
mit  den  197«  vonimre  im  vorigen  Berichte  (S.  388).  Für  das  Glau- 
kom unter  den  Blinden  in  Russland  wird  ebenfalls  19^  o  angegeben 
(580),  für  Ägypten  20  ^/o  (638),  während  diese  Zahl  für  Portugal  die 
ansehnliche  Höhe  von  35 erreicht  (408).  Die  Frequenz,  welche 
Scholtz  für  den  Hydrophthalmus  angibt,  stimmt  überein  mit  einer 
Statistik  aus  Sheffield  (426j  wo  unter  333  Blinden  5  Fälle  von  Hy- 
drophthalmus (1,55  ^/o)  notiert  wurden.  In  Stuttgart  findet  man  jetzt 
unter  der  Blinden  mehr  Hydrophthalmi  als  früher  (358).  So  wie  in 
Europa  (s.  vorigen  Bericht  S,  350)  wird  auch  in  Amerika  der  erste 
akute  Glaukomfall  meistens  im  Winter  beobachtet  (466  a)  und  dem  er- 
höhten Blutdrucke  durch  Kontraktion  der  Hautgefässe  zugeschrieben. 
Laqueur  (471a)  aber  hatte  seinen  ersten  Anfall  an  einem  heissen 
Julitage  zu  erleiden  und  in  London  fand  M  a  r  s  Ii  a  1 1  (405)  das  Glaukom 
gleichmässig  über  das  ganze  Jahr  verteilt.  Auch  in  Ägypten  ist  von 
der  Jahreszeit  kein  Einfluss  bemerkbar  (476  a) ;  in  Vorderindien  tritt  das 
Glaukom  meistens  in  der  heissen  trockenen  Zeit  auf  (405). 

Die  meisten  Verfasser  halten  sich  an  die  übliche  Einteilung  in 
Glaucoma  inflammatorium,  Glaucoma  simplex,  Hydrophthalmus  und 
Glaucoma  secundarium.  Einige  leiten  aus  theoretischen  Erwägungen 
andere  Namen  ab  und  bezeichnen  als  kompensiertes  Glaukom,  was  man 
für  gewöhnlich  Glaucoma  simplex  nennt,  und  als  unkompensiertes 
Glaukom  das  Glaucoma  inflammatorium  (457,  525).  Andere  nennen  das 
erstere  Glaucoma  lymphostaticum,  das  zweite  Glaucoma  haemostaticum 
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(264,  585,  660)  oder  deuten  diese  beiden  Formen  mit  Glaucoma  posterior  mid 
Glaucoma  anterior  an  (444).  Bei  den  französischen  und  englischen  Ver- 
fassern findet  man  oft  die  Namen  Glaucoma  simplex  und  Glaucoma 
chronicum  mit  der  gleichen  Bedeutung,  was  leider  nicht  selten  Ver- 
wirrung stiftet  (305).  Die  in  Frankreich  und  auch  wohl  in  Eng- 
land übliche  Bezeichnung  Glaucoma  irritativum  (oder  auch  Glaucoma 
congestivum)  für  Glaucoma  inflammatorium,  welche  mir  empfehlenswert 
erscheint,  wird  verworfen,  weil  das  Auge  im  akuten  Glaukomanfall  wie 
entzündet  aussieht  (418)  oder  auch  wohl,  weil  man  entzündliche  Er- 
scheinungen als  die  Ursache  des  Glaukoms  auffasst  (637). 

§  11.  Frülisymptonie. 

Das  Tonometer  hat  uns  gelehrt,  dass  lange  bevor  die  Prodro- 
malerscheinungen  bemerkt  werden  die  Spannung  des  Auges  dann 
und  wann  über  27  mm  Hg  steigt  (586) ;  noch  besser  verrät  sich 
die  glaukomatöse  Prädisposition  durch  Folgendes :  Wenn  man  das 
normale  Auge  wiederholt  tonometriert,  erhält  man  immer  niedrigere 
Werte,  weil  der  Druck  des  Instrumentes  die  Filtration  antreibt  (491), 
und  nicht  weil  dadurch  die  Hornhaut  weicher  wird  (584);  diese  tono- 
metrische  Erscheinung  fehlt  beim  glaukomatös  prädisponierten  Auge, 
offenbar  weil  in  demselben  die  Filtration  schon  erschwert  ist  (582); 
diese  Erklärung  wird  gestützt  durch  die  Beobachtung,  dass  in  Augen 
mit  filtrierenden  Narben  das  Einsinken  des  Tonometers  bei  wiederholten 
Applikationen  noch  viel  bedeutender  ist  als  im  normalen  Auge  (557). 

T  0  c  c  y  s  k  i  (683)  meint,  dass  diese  Erscheinung  beim  Auge  des 
Kindes  fehle.  Van  Gelder  (582)  aber  gibt  ein  deutliches  Beispiel 
bei  einem  11jährigen  Patienten.  Weiter  wird  eine  Neigung  zu  Glaukom 
unterstellt,  wenn  die  Druckänderungen  durch  Einträuflung  von  Adrenalin : 
erst  eine  Herabsetzung,  dann  eine  Erhöhung,  nachher  wieder  eine  Herab- 
setzung, besonders  ausgiebig  sind  (420). 

Man  hat  gemeint,  den  zirkumlentalen  Raum  in  Augen,  welche  zu 
Glaukom  neigen  (ausgenommen  das  Glaucoma  simplex),  bei  Durch- 
leuchtung kleiner  zu  finden  als  im  normalen  Zustande  (332,  444).  Später 
hat  sich  herausgestellt,  dass,  was  man  als  zirkumlentalen  Raum  zu  sehen 
glaubte,  auch  sichtbar  ist  bei  Aphakie  und  Luxatio  lentis,  und  ausser- 
dem erst  sichtbar  wird  wenn  die  Lichtstrahlen  die  Vorderkammer  erreichen ; 
zwar  sieht  man  in  glaukomatösen  Augen  die  betreffende  rotleuchtende 
Zone  verschmälert,  aber  bloss  bei  geschlossener  Kammerbucht  (ö80). 
Auch  ist  eine  herabgesetzte  Adaptation  nachgewiesen  mit  dem  N  ag  ei- 
schen Adaptometer  als  Frühsymptom  des  Glaukoms  (375);  namentlich 
beim  Glaukom  ohne  deutlich  erhöhte  Spannung  kann  das  seine  dia- 
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guostische  Wichtigkeit  haben,  doch  kommt  es  auch  bei  Erkrankmigen 
des  Sehnerven  mid  der  Netzhaut  vor. 

Weiter  wird  das  Messen  des  allgemeinen  Blutdruckes  für  wichtig 
gehalten  zur  Erkennung  der  Glaukom-Prädisposition :  ein  hoher  Blut- 
druck soll  nicht  allein  diese  Prädisposition  anzeigen,  sondern  auch  eine 
schlechte  Prognose  bedeuten  für  den  Verlauf  der  Erkrankung  und  für 
die  Folgen  der  operativen  Therapie  (360).  So  allgemein  gesagt,  ist  das  ^ 
gewiss  übertrieben.  Auch  die  Erscheinungen  der  Arteriosklerose  am  Auge 
selbst  sind  zu  beachten  (644  a):  Schlängelung  der  Venen  der  Subkon- 
junktiva,  der  Iris  und  der  Netzhaut ;  Einscheidung  der  Netzliautarterien 
und  Venen. 

Als  subjektive  Erscheinungen  einer  vorübergehenden  Hypertonie 
werden  beschrieben  das  Gefühl  der  Schwere  in  den  Augenlidern,  Trocken- 
heit des  Morgens  und  schmerzhafte  Augen bewegungen,  bedingt  durch 
Druck  auf  die  Halsgefässe  im  Schlafe  (275);  als  objektive  Erscheinungen, 
schon  im  prodromalen  Stadium,  atrophische  Stellen  in  der  Iris  beim 
Circulus  iridis  minor,  welche  aufgefasst  werden  als  Ursache  der  My-  i 
driasis;  im  absoluten  Stadium  des  Glaukoms  findet  man  diese  Atrophie 
sowohl  beim  Circulus  iridis  minor  als  beim  major  (294)  und  das  bis- 
weilen so  hochgradig,  dass  es  den  Schein  hat,  die  Iris  bestehe  aus 
Bändern,  welche  einander  kreuzen  und  zwischen  welchen  Löcher  offen  ! 
bleiben,  durch  welche  der  Fundus  oculi  sichtbar  ist  (289).    Der  be-  I 
treffende  Patient  behauptete  früher  eine  normale  Iris  und  Pupille  ge- 
habt zu  haben,  was  auf  eine  Atrophie  schliessen  lässt ;  es  verbanden 
aber  aucli  pigmentierte  Streifen  die  Iris  mit  der  Hornhaut,  was  an  eine 
angeborene  Anomalie  denken  lässt. 

Die  Vorwärtsschiebung  der  Linse  verstärkt  die  Brechung  des  Auges ; 
jedoch  nimmt  dieselbe  beim  Glaukom  öfters  ab  und  zwar  in  einzelnen 
Fällen  durch  Vergrösserung  des  Hornhautstrahles  um  0,5  mm.  Ein  Milli- 
meter weniger  Vorderkammertiefe  wird  aufgewogen  durch  0,32  mm  Ver- 
grösserung des  Hornhautstrahles  (614).  So  können  diese  beiden  Faktoren 
einander  ausgleichen  und  kann  auch  die  Zunahme  der  Refraktion  über- 
wiegen bei  myopischen  ebensogut  wie  bei  emmetropischen  und  hyper- 
metropischen  Augen  (516).  Auch  die  Veränderung  des  regelmässigen 
Astigmatismus  durch  Zunahme  der  Refraktion  ist  wieder  beschrieben 
worden,  ohne  dass  die  Ursache  dieser  Veränderung  angegeben  werden 
konnte  (516). 

Die  Tensionserhöhung,  im  prodromalen  Stadium  gering,  wird  noch 
oft  durch  T  -f  V2  angegeben.  Dieser  und  noch  viel  sonderbarere  Aus- 
drücke :  T  -f  1,5  ä  2,  T  -f  1,0  —  1,5,  T  +  2  ä  3  und  das  ganz  unrichtige 
T  =  0  für  Tn  werden  durch  die  Einführung  des  Tonometers  von  selbst 
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verschwinden.  Hoffentlicli  hört  dann  auch  die  in  F'rankreich  und  Eng- 
land gehebte  Schreibweise  ^^Mj'osis"  auf. 

§  12.  Glaukom  ohne  Spaiinmigs Vermehrung. 

Von  dem  Tonometer  wird  Aufklärung  erwartet  in  der  Frage,  ob 
die  Amaurose  mit  Sehnervenexkavation  Glaukom  olme  Spannungsver- 
mehrung genannt  w^erden  darf.  Früher  war  die  Meinungsverschieden- 
heit darüber  eine  sehr  grosse:  L:tg ränge  (305)  rechnet  diese  Atrophie 
nicht  zur  Glaukom-Gruppe,  von  Gross  (226)  wohl,  wie  auch  Cheney 
(271)  weil  der  Druuk  zwar  nicht  für  den  Finger,  sondern  offenbar  für 
die  Papille  zu  lioch  ist.  Ha  ab  (461)  sichtet  die  Fälle:  solche,  bei 
welchen  die  Exkavation  die  glaukomatöse  Form  hat,  werden  zum  Glau- 
kom gerechnet,  die  übrigen  nicht ;  oder  doch,  wenn  die  Sehschärfe  nach 
Filokarpin-Gebrauch  sich  hebt  (461);  und  Schwarz  (259)  rechnet  bloss 
die  Fälle  mit  nasaler  Gesichtsfeld-Einschränkung  zum  Glaukom.  Nach 
Kost  er  (302)  weist  ein  schwacher  Farbensinn  ])ei  wenig  geschädigtem 
Lichtsinne  eher  auf  eine  Sehnervenatrophie  als  auf  Glaukom  hin. 
Fleischer  (259)  findet  beim  Glaukom  die  Adaptation  mehr  gestört  als 
beim  Sehnervenschw^und,  nach  Sch  midt-Rim  pler  aber  und  Horn 
(375)  hält  dieser  Unterschied  nicht  Stich.  Immel  (537)  behauptet 
sogar,  die  Dunkel-Ada[)tation  hänge  gar  nicht  vom  Drucke  im  Auge  ab. 
Dieselbe  bleibt  unverändert,  auch  wenn  die  zentrale  Sehschärfe  geringer 
wird,  w^enn  nur  das  Gesichtsfeld  sich  gut  hält;  wenn  aber  das  letztere 
sich  einengt,  wird  die  Adaptation  schwach,  auch  wenn  die  zentrale  Seh- 
schärfe noch  nicht  leidet.  —  Ein  schwacher  Lichtsinn  bei  un verhältnis- 
mässig guter  Sehschärfe  gibt  eine  weniger  günstige  Prognose,  sowohl 
bei  Sehnervenatrophie  als  auch  bei  Glaukom  (302). 

Die  glaukomatöse  Natur  dieser  Erkrankung  zu  verteidigen  durch 
einen  späteren  Übergang  in  akute  Glaukomanfälle  (296,  423)  oder  selbst 
in  Glaucoma  malignum  (370,  473)  ist  nicht  für  jedermann  überzeugend 
(318,  319,  488) :  die  eine  Krankheit  kann  ohne  Zusammenhang  der 
anderen  nachfolgen  wie  z.  B.  nach  tabischer  Atrophie  des  Sehnerven 
auf  demselben  Auge  Glaukom  wahrgenommen  worden  ist  (528). 

Der  Tonometer  hat  schon  viel  Unsicheres  in  der  Beurteilung  dieser 
Fälle  weggenommen.  Man  hat  erfahren,  dass  die  normale  Spannung  bei 
der  Sehnervenatrophie  sehr  oft  nur  Schein  gewesen  ist  (543,  518,  528) 
und  dass  man  eine  Steigerung  bis  z.  B.  30  mm  Hg  mit  den  Fingern 
nicht  hat  fühlen  können.  Es  bleiben  aber  einige  Fälle  übrig,  in  welchen 
man  bei  wiederholtem  Tonometrieren  die  Spannung  immer  normal  oder 
sogar  sehr  niedrig  z.  B.  22  mm  Hg  (528)  gefunden  hat.  Bei  diesen 
Ausnahmen  erklärt  man  die  Exkavation  durch  eine  besonders  schwache 
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Lamina  cribrosa  (528)  und  das  Glaukom  durch  eine  zu  grosse  Weich- 
heit der  Augenhüllen,  welche  dem  normalen  Drucke  nicht  genügend 
Widerstand  leisten  konnten  (518,  673).  In  der  Tat  ist  die  Lamina  cri- 
brosa sehr  verschieden  stark  gebaut;  das  umgekehrte,  eine  abnorm 
starke  Lamina  kommt  auch  vor  und  ist  gefunden  worden  als  Erklärung 
des  Fehlens  einer  glaukomatösen  Exkavation  in  einem  Auge,  in  welchem 
die  Spannung  drei  Jahre  lang  54  mm  Hg  gewesen  war  (528).  Auch  die 
Annahme  einer  zu  grossen  Weichheit  des  Auges  im  normalen  Zustande 
ist  nicht  ohne  klinische  Beweise  geblieben,  denn  man  hat  Glaucoma 
inflamm,  chron.  bei  21  mm  Hg  (683)  und  wahre  akute  Glaukomanfälle 
beobachtet  bei  einer  Spannung  von  weniger  als  27  mm  Hg  (dabei 
auf  dem  gesunden  Auge  18  mm  Hg)  (586,  583).  —  Auch  bleibt  immer 
die  Möglichkeit,  dass  man  mit  dem  Tonometer  wiederholt  eine  normale 
Spannung  findet,  dass  aber  das  Auge  intermittierenden  Drucksteigerungen 
ausgesetzt  ist  (673),  welche  man  hauptsächlich  morgens,  namentlich  nach 
einem  unruhigen  Schlafe  erwarten  kann  (267). 

Noch  hat  man  die  Annahme  geäussert,  dass  die  glaukomatöse 
Exkavation  ohne  Spannungsvermehrung  entstehen  könne  durch  einen 
abnorm  niedrigen  Druck  im  subduralen  Räume  hinter  der  Lamina  cribrosa 
(608).  Bei  Hunden,  bei  welchen  eine  Schädeltrepanation  ausgeführt 
worden  war,  hat  man  nachher  eine  glaukomatöse  Exkavation  der  Pa- 
pille mikroskopisch  nachweisen  können ;  bei  Kaninchen  gelang  der 
Versuch  nicht.  Und  zweimal  hat  man  glaukomartige  Beschwerden 
(trübes  Sehen,  Kopfschmerzen,  Stephanopsie)  notiert  nach  einer  Lumbal- 
punktion, welche  fortwährten,  so  lange  die  Zerebrospinal-Flüssigkeit 
aussickerte.  Ja  man  hat  sogar  nach  einer  Lumbalpunktion  ein  akutes 
Glaukom  ausbrechen  gesehen,  und  glaukomatöse  Erscheinungen  durch 
Inhalationen  von  Amylnitrit,  durch  welche  der  Druck  im  Schädelinneren 
zunimmt,  zum  Aufhören  gebracht  (651).  Und  noch  hat  man  nachweisen 
können,  dass  bei  Steigerung  des  intrakraniellen  Druckes  die  Stauungs- 
papille auf  demjenigen  Auge  am  ersten  resp.  am  stärksten  auftritt,  in 
welchem  der  Druck  der  niedrigere  war  (613,  635).  Wenn  auch  das 
Glaukom  eine  Krankheit  ist,  welche  sich  in  den  allermeisten  Fällen 
vor  der  Lamina  cribrosa  abspielt,  verdienen  diese  Wahrnehmungen 
doch  alle  Aufmerksamkeit.  Mancherlei  Fälle  gibt  es  noch,  über  welche 
der  Gebrauch  des  Tonometers  unsere  Einsichten  bedeutend  aufklären 
wird,  z.  B.  wenn  Glaukom  und  Myopie  zusammengehen  und  die  geringe, 
für  den  Finger  kaum  wahrnehmbare  Spann ungs Vermehrung  die  Diagnose 
schwierig  macht  (627). 

Die  Erfahrung  mit  diesem  Instrumente  erlaubt  schon  jetzt  den 
Ausspruch,  dass  nicht  alle  Exkavationen,  welche  die  glaukomatöse  Form 
haben,  durch  Glaukom  entstanden  sind ;  es  gibt  seltene  Fälle,  in  welchen 
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man  eine  primäre  Erkrankmag  des  Sehnerven  annehmen  muss,  z.  B. 
wenn  man  bei  T  18  mm  Hg  sich  eine  randständige  Exkavation  aus- 
bilden sieht  (528),  oder  wenn  nach  einer  Vergiftung  durch  Methyl- 
alkohol, während  T  fortw^ährend  niedriger  als  15  mm  Hg  bleibt,  eine 
Exkavation  in  der  glaukomatösen  Form  entsteht  (515).  Man  hat  sogar 
bei  Atrophia  nervi  optici  eine  steilrandige  Exkavation  mit  zurück- 
gedrängter Lamina  cribrosa  gefunden  (319).  Auch  in  einem  Auge,  in 
welchem  Kolobome  vorhanden  waren  in  der  Chorioidea,  Iris  und  Linse, 
das  aber  sonst  normal  und  sicher  nicht  glaukomatös  war,  hat  man  eine 
Exkavation  in  der  typischen  glaukomatösen  Form  wahrgenommen  (243). 
Kongenitale  Exkavationen  findet  man  bisweilen  in  gesunden  sonst  genau 
den  glaukomatösen  ähnhchen  Augen,  selbst  mit  nasaler  Verschiebung 
der  Blutgefässe  und  temporal  am  tiefsten  (589)  gleich  wie  beim  Glau- 
kom die  Exkavation  gewöhalich  zuerst  an  der  temporalen  Seite  auftritt 
(423,  418);  aus  der  letzteren  Besonderheit  hat  man  als  Frühsymptom 
des  Glaukoms  ein  zentrales  Skotom  postuliert  und  dasselbe  tatsächlich 
bisweilen  nachweisen  können  (423). 

Zur  Erkennung  des  ersten  Anfanges  der  Exkavation  wird  einer- 
seits die  Untersuchung  im  aufrechten  Bilde  (461),  andererseits  gerade 
die  parallaktische  Verschiebung  im  umgekehrten  Bilde  empfohlen  (418). 

§  13.  Die  Exkavation  des  Sehnerven. 

Man  hat  verschiedene  Fälle  beschrieben  zur  Beweisführung,  dass 
der  hohe  Druck  die  glaukomatöse  Exkavation  der  Papille  verursache: 
Bei  einer  Luxation  der  Linse  in  die  Vorderkammer  genügte  eine  kurze 
Dauer  einer  sehr  hohen  Spannung  um  eine  Exkavation  hervorzurufen 
(475);  in  einem  anderen  Falle  von  primärem  Glaukom  sah  man  nicht 
nur  die  Papille,  sondern  auch  den  ganzen  hinteren  Teil  der  Sklera  sich 
ausdehnen  und  nach  einer  Sklerektomie  wieder  zusammenziehen  (651). 
Auch  wurde  das  Verschwinden  einer  glaukomatösen  Exkavation  nach 
einer  Iridektomie  oder  anderen  Operation  mehrfach  erwähnt  (339,  568), 
ja  sogar  auch  nach  Verwendung  von  Mioticis  (669).  Die  Ergebnisse 
des  experimentellen  Glaukoms  führen  zu  der  Meinung,  dass  der  hohe 
Druck  Atrophien  zur  Folge  hat,  welche  wieder  die  Exkavation  der  Pa- 
pille bedingen  (493) :  Wenn  man  den  Druck  im  Kaninchen-Auge  plötz- 
lich sehr  stark  erhöht  und  auch  hoch  erhält,  degenerieren  die  Seh- 
nervenfasern bis  in  den  Tractus  opticus  der  anderen  Seite.  Wenn  die 
Druckerhöhung  nicht  besonders  stark  ist,  bleiben  die  Optikusfasern  un- 
verändert, auch  wenn  diese  Erhöhung  Monate  lang  bestehen  bleibt:  die 
starke  Ausdehnuog  des  Bulbus  wirkt  dann  kompensierend,  so  dass  eine 
Atrophie  des  Sehnerven  und  der  Netzhaut  nicht  eintritt   (siehe  darüber 
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S.  81);  bloss  wird  die  physiologische  Exkavation  der  Papille  etwas 
breiter  und  tiefer,  was  aber  durch  die  Ausdehnung  des  Bulbus  genügend 
erklärt  wird.  Auch  beim  Hunde  entsteht  keine  Exkavation  und  wohl 
eine  Degeneration  der  Netzhautfasern,  welche  bis  in  die  Tractus  optici 
der  beiden  Seiten  zu  verfolgen  ist. 

Das  Interesse  für  diese  Ergebnisse  ist  neu  geweckt  worden  durch 
Schnabels  Mitteilungen  über  die  Entstehung  der  glaukomatösen  Ex- 
kavation ohne  Einfluss  eines  erhöhten  Druckes,  welche  schon  im  vorigen 
Berichte  (S.  348)  behandelt  worden  sind.  Derselbe  (424)  hat  später 
seinen  Standpunkt  noch  einmal  auseinander  gesetzt,  dabei  das  Vor- 
kommen einer  atrophischen  Exkavation  geleugnet  und  die  pathologische 
Exkavation  charakteristisch  für  das  Glaukom  erklärt. 

El  sehn  ig  (277)  hat  sich  dabei  angeschlossen:  Bei  allen  Formen 
von  Atrophia  nervi  optici  verschwinden  nur  die  Nervenfasern ;  das 
Glia-  und  Bindegewebe  bleibt,  ja  wuchert  sogar  und  dadurch  wird 
niemals  eine  Exkavation  ophthalmoskopisch  wahrnehmbar,  wenn  nicht 
zuvor  schon  eine  grosse  physiologische  Exkavation  vorhanden  gewesen 
ist.  Und  das  um  so  mehr,  weil  zu  gleicherzeit  auch  die  Nervenfasern 
und  Ganglienzellen  der  Netzhaut  verschwinden.  Eine  wirkliche  Ex- 
kavation entstehe  nur,  wenn  sich  Schnabel  sehe  Kavernen  gebildet 
haben,  durch  Verschwinden  von  Nervenfasern,  Gliagewebe  und  Binde- 
gewebe ;  und  das  sei  beim  Glaukom  der  Fall.  Später  hat  Schnabel 
(423)  die  glaukomatösen  Exkavationen  in  drei  Gruppen  eingeteilt:  die 
grösste  Gruppe  umfasst  die  Exkavationen,  welche  unter  dem  erhöhten 
Drucke  entstehen,  die  zweite  Gruppe  bildet  sich  ohne  Drucksteigerung, 
die  dritte  nach  der  Drucksteigerung  aus,  wenn  die  Spannung  durch  eine 
Iridektomie  wieder  normal  gemacht  worden  ist.  Nicht  die  quantitative 
Vermehrung,  sondern  eine  qualitative  Änderung  der  Augenflüssigkeiten 
verursacht  die  Degeneration  im  Sehnerven.  Diese  letzte  Annahme 
wird  vielleicht  diejenigen  einigermassen  befriedigen  können,  welche  nie- 
mals oder  nur  selten  die  S  c  h  n  a  b  e  1  sehen  Kavernen  angetroffen  haben 
(296).  Dass  die  Drucksteigerung  an  sich  die  Atrophie  nicht  bedinge, 
wird  motiviert  mit  Fällen,  in  welchen  die  Lamina  cribrosa  noch  an  der 
normalen  Stelle  gefunden  wurde,  während  die  eine  Hälfte  der  Papille 
geschwollen  und  die  andere  schon  verschwunden  war  (469). 

Als  Anfangsstadien  hat  man  Kavernen  im  Sehnerven  beschrieben, 
ohne  dass  es  zur  Ausbildung  einer  Exkavation  gekommen  war  (438); 
und  Kavernen  ohne  Exkavation  und  ohne  Glaukom,  während  das  ander- 
seitige  Auge  an  Glaucoma  simplex  litt  und  Kavernen  mit  einer  Ex- 
kavation hatte  (581).  Auf  Grund  von  dieser  Krankengeschichte  wird 
auch  behauptet,  dass  die  Bildung  der  Kavernen  das  primäre  sei. 
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Es  ist  darauf  hingewiesen  worden  (223),  dass  in  der  Nerven- 
pathologie einAnalogon  der  Sehn  ab  eischen  Sehnervendegeneration  nicht 
vorkommt.  Am  nächsten  komme  ihr  noch  die  Syringomyehe,  dabei 
gehe  aber  der  Höhlenbildmig  eine  starke  GHawucherung  voran.  Es 
hat  sich  bald  herausgestellt,  dass  die  Analogie  mit  der  Syringomyehe 
grösser  ist  als  man  sich  erst  vorgestellt  hat:  Es  findet  tatsächlich  eine 
Gliawucherung  statt  (427,  437,  432,  400,  591),  dieselbe  ist  aber  nicht  be- 
deutend genug,  also  dass  sich  Höhlen  ausbildeten,  die  bestehen  bleiben, 
weil  auch  die  Bindegewebsschrumpfung  nicht  stark  genug  ist,  um 
dieselben  wieder  zum  Verschwinden  zu  bringen.  Man  hat  auch  die 
Gliawucherung  als  ein  Vorstadium  der  Höhlenbildung  beschreiben 
können  (547):  in  einem  Auge  mit  7  mm  N.  opticus  wurde  das  freie 
Ende  normal  befunden.  Etwas  mehr  nach  vorn  fand  man  verdickte 
Gefässwände  mit  Pigmentierung  der  Bindegewebssepten  als  Reste  einer 
Blutung  und  an  einer  sehr  umschriebenen  Stelle  degenerierte  Nerven- 
fasern ;  etwas  weiter  nach  vorn  war  die  Degeneration  stärker :  das  mark- 
haltige  Gewebe  war  verschwunden,  die  Glia  vermehrt,  die  Bindegewebs- 
septen unverändert;  noch  weiter  vorwärts  reichte  die  Gliawucherung 
nicht  mehr  aus,  es  bildete  sich  ein  Glianetz  mit  feinen  Höhlen,  wieder 
mehr  vorwärts  fand  man  grosse  Kavernen  bis  in  der  Papille  nur  drei 
grosse  leere  Hohlräume,  geschieden  durch  drei  Wände  aus  Gliagewebe 
übrig  waren.  Entzündung  fehlte  durchaus.  Die  auf  dem  peripheren  Teil 
des  Sehnerven  beschränkte  Pigmentierung  verrät  eine  Blutung,  welche 
als  die  Ursache  der  Degeneration  aufgefasst  wird.  Allein  an  der 
Adventitia  der  Gefässe  ist  das  Bindegewebe  vermehrt.  Alles  stimmt 
überein  mit  dem  anatomischen  Bilde  der  Syringomyehe  und  der  hämor- 
rhagischen Herde  im  Gehirn  und  Rückenmark.  Das  Auge  war  nach 
dem  ersten  Glaukom  anfalle  entfernt  worden ;  die  Sehnervenerkrankung 
wird  als  das  primäre  Leiden  aufgefasst. 

Es  ist  schon  sichergestellt  worden,  dass  die  kavernöse  Atrophie 
nicht  pathognomonisch  ist  für  das  Glaukom:  Man  hat  Kavernen  im 
Sehnerven  gefunden,  nachdem  durch  Verwundung  mit  einem  Zünd- 
hütclienstücke  (527)  oder  durch  eine  expulsive  Blutung  nach  einer  Star- 
Extraktion  (657)  Netzhautfasern  verletzt  worden  waren,  also  durch  eine 
aufsteigende  Atrophie  der  optischen  Bahnen.  Auch  in  myopischen 
Augen  hat  man  wiederholt  dasselbe  Bild  gefunden  wie  beim  Glaukom 
(427).  Weiter  auch  in  einem  nichtglaukomatösen,  von  einem  Tumor 
ganz  umwachsenen  Auge  (669).  Stock  behauptet,  dass  die  Netzhaut 
in  dem  sich  vergrössernden  myopischen  Auge  mehr  und  mehr  gedehnt 
wird  bis  die  Nervenfasern  zerreissen  und  dass  darauf  die  Höblen  durch 
eine  aufsteigende  Degeneration  sich  so  rasch  ausbilden,  dass  sie  durch 
Gliawucherung  nicht  mehr  ausgefüllt  werden  können.    Beim  Glaukom 
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soll  die  Lamina  cribrosa  nach  hinten  gepresst  werden  und  die  Nerven 
fasern  durch  diese  Dehnung  abbrechen.  In  dieser  Annahme  ist  also 
der  erhöhte  Druck  noch  immer  die  Ursache  der  kavernösen  Atrophie. 
Schnabel  hat  aber  die  Lamina  cribrosa  bisweilen  an  der  normalen 
Stelle  gefunden,  ebenso  neuerdings  Kussels  (656);  diese  Fälle  kann 
Stock  nicht  anders  in  seine  Hypothese  aufnehmen  als  durch  die 
Annahme,  dass  in  denselben  die  Lamina  vielleicht  zeitweilig  nach  hinten 
verdrängt  gewesen  sei.  Es  ist  die  schwache  Seite  der  Stock  sehen 
Hypothese. 

Gegen  Schnabels  Auffassung  des  Vorgangs  als  eine  einfache 
Atrophie  hat  Fuchs  Einwände  erhoben:  Er  hat  einen  Sehnerven  an  der 
Stelle  der  Kavernen  geschwollen  gefunden  und  die  Bindegewebsse pten 
daselbst  weiter  auseinander  stehend  als  an  Stellen  ohne  Lakunen : 
Dieselben  entstehen  also  augenscheinlich  dadurch,  dass  eine  schwellende 
Substanz  die  Gewebselemente  des  N.  opticus  (bei  altem  Glaukome  fast 
nur  noch  Glia)  auseinander  drängt;  die  Exkavation  kann  also  nicht 
entstehen  bloss  dadurch,  dass  die  Kavernenbildung  hinter  der  Lamina 
cribrosa  eine  Schrumpfung  zur  Folge  hat  (648). 

Von  Hippel  (533)  hat  auch  eine  von  Schnabel  abweichende 
Meinung;  dieser  Untersucher  hat  den  kavernösen  Sehnervenschwund 
in  nicht  weniger  als  60  ^/o  der  Augen  gefunden,  welche  mit  Sicherheit 
an  Glaukom  gelitten  hatten,  während  es  ohne  Glaukom  eine  grosse 
Seltenheit  ist.  Es  ist  also  dieser  Prozess  wohl  etwas  dem  Glaukom 
zugehöriges,  wenn  auch  nicht  pathognomonisches.  Unter  12  Fällen 
von  Glaucoma  secundarium  fand  Weitbrecht  (687)  die  Kavernen 
nicht  weniger  als  11  mal.  Nicht  immer  ist  es  möglich  (533),  beginnende 
Lücken  zu  unterscheiden  von  Rissen  (Artefakten)  und  auch  nicht  von 
Auseinanderdrängung  der  Fasern  ohne  Atrophie.  Schnabel  selber 
hat  einen  Fall  beschrieben,  in  welchem  drei  bis  vier  Fünftel  der  Papille 
verloren  gegangen,  und  dennoch  die  zentrale  Sehschärfe  V2  und  das 
Gesichtsfeld  uneingeschränkt  gewesen  sein  soll.  Würde  da  nicht  Flüssig- 
keit zwischen  den  Fasern  anstatt  Atrophie  vorgelegen  haben?  Schnabel 
selber  schreibt  von  einer  solchen  Durchtränkung  und  erklärt  Gründe 
zu  haben  für  die  Meinung,  die  Flüssigkeit,  welche  zur  Atrophie  der 
Optikusfasern  führe,  stamme  aus  dem  Auge ;  er  macht  damit  selber 
seine  Behauptung  zunichte,  dass  das  Sehnervenleiden  ein  primäres  sein 
soll.  Eine  solche  Flüssigkeit  würde  dann  auch  auf  die  Netzhaut  ein- 
wirken können  und  Schreiber  (245)  berichtet,  dass  daselbst  noch  viel 
mehr  Lücken  vorkommen  als  im  Sehnerven ,  z.  w.  in  der  Ganglien- 
zellenschicht;  die  Atrophie  im  Sehnerven  soll  sekundär  sein  an  dieser 
Netzhautdegeneration.  Auch  von  anderen  sind  Degenerationen  (232) 
und    Zystenbildung  (340)  in  der  Netzhaut   bei  Glaukom  beschrieben 
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worden;  die  letzteren  wurden  als  Folge  der  Faltenbildung  in  der  ab- 
gelösten Netzhaut  aufgefasst,  sind  aber  auch  bei  Glaukom  ohne  Netz- 
hautablösung wahrgenommen  worden  (341). 

Von  Hippel  hat  auch  sehr  oft  in  der  Netzhaut  eine  grosse  Zahl 
Lücken  gefunden,  in  glaukomatösen  Augen  aber  nicht  mehr  als  nach 
anderen  Krankheiten  und  erklärt  sich  ganz  ausserstande  zu  entscheiden, 
ob  hier  Artefakte  vorliegen  oder  Atrophien ;  namentlich  kann  man 
darüber  in  Formol-Präparaten  keine  Sicherheit  erlangen.  Wie  dem 
aber  auch  sei,  mit  diesen  Lücken  kann  man  eine  randständige  bis  an 
die  Lamina  cribrosa  reichende  Exkavation  nicht  erklären.  Diese  letztere 
ist  in  dem  einen  Falle  die  Folge  des  Schnabel  sehen  Sehnerven- 
schwundes und  in  dem  anderen  ist  die  Zurückdrängung  der  Lamina 
cribrosa  durch  den  hohen  Druck  das  Primäre.  Pathologische  Substanzen 
im  Auge  können  sehr  wohl  die  erste  Gruppe  verursachen,  denn  auch 
nach  Einspritzung  von  Scharlachöl  in  die  Vorderkammer  hat  man 
dieselben  Folgen  wahrgenommen  (555).  Eine  solche  Ursache  macht 
auch  den  Zusammenhang  zwischen  Glaukom  und  Kavernen  weit  hinter 
dem  Bulbus  besser  begreiflich. 

Auch  De  Vries  (437)  schreibt  die  Entstehung  der  Höhlen  einer 
toxischen  Wirkung  der  Glaukomlymphe  zu  (vgl.  S.  112).  Es  ist  nach 
diesem  Verfasser  nicht  bloss  die  Ganglienzellenschicht  der  Netzhaut, 
welche  beim  Glaukom  atrophiert,  sondern  auch  in  den  äussersten  Netzhaut- 
schicliten  findet  man  Atrophien.  Durch  Degeneration  der  Sehnerven- 
fasern kann  das  nicht  erklärt  werden;  es  muss  eine  Erkrankung  der 
Netzhautarterien  angenommen  werden ;  die  Form  der  Gesichtsfeld- 
einschränkungen (486)  weist  in  manchen  Fällen  nicht  auf  eine  solche 
Erkrankung  hin,  in  anderen  aber  wohl  (vgl.  S.  78). 

Das  Verschwinden  der  Exkavation  nach  einer  Glaukomoperation 
darf  nicht  in  allen  Fällen  als  ein  Beweis  für  den  Druck  als  Ursache 
gelten,  z.  B.  nicht,  wenn  nach  der  Operation  Papillitis  (und  Zyklitis) 
auftritt  mit  einer  solchen  Schwellung  der  Papillenreste,  dass  die  Ex- 
kavation wieder  angefüllt  wird,  während  die  Lamina  cribrosa  nach 
hinten  verlagert  bleibt  (416a,  413,  590,  636).  Bisweilen  findet  man  die 
anscheinend  verschwundene  Exkavation  von  Netzhautgewebe  ausgefüllt, 
welches  durch  schrumpfendes  Bindegewebe  dahin  gezogen  worden  ist. 
Beim  sekundären  Glaukom  wird  das  öfter  beobachtet  als  beim  primären, 
weil  das  erstere  mehr  durch  Entzündungen,  welche  zu  Bindegewebs- 
neubildungen  führen,  kompliziert  ist  (228,  349).  Dennoch  kommt  das 
schrumpfende  Bindegewebe  auch  w^ohl  beim  primären  Glaukom  vor 
(437) :  dann  findet  man  bisweilen  die  Netzhaut  auf  der  Lamina  cribrosa 
liegen,  welche  selber  nicht  nach  hinten  ausgewichen  ist:  eine  Druck- 
erscheinung Süll  man  also  darin  sicher  nicht  erblicken.    Als  Ausnahme 
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kommt  es  vor,  dass  man  kein  Bindegewebe  finden  kann  und  die 
schrumpfende  Papille  selber  allem  Scheine  nach,  die  Netzhaut  in  die 
Exkavation  gezogen  hat. 

§  14.  Das  Gesichtsfeld. 

Wie  schon  erwähnt,  wird  bisweilen  beim  Glaukom  das  durch  die 
Papillen-Exkavation  postulierte  zentrale  Skotom  wahrgenommen  (423, 374). 
Es  bildet  aber  die  Ausnahme ;  öfter  kommen  die  Skotome  zur  Be- 
obachtung, welche  vom  blinden  Flecke  ausgehen  und  bogenförmig  auf 
dem  Zentrum  zulaufen  (Bjerrum).  Sie  haben  denselben  bogenförmigen 
Verlauf  wie  die  Nervenfasern  von  der  Papille  bis  zur  Macula  lutea 
(486,  487,  620,  646,  671).  Charakteristisch  für  diese  Skotome  ist,  dass 
die  Begrenzung  des  Gesichtsfeldes  nasal  im  horizontalen  Meridian  oft 
einen  Sprung  darbietet:  hier  stösst  der  obere  Nervenfaserbogen  an  den 
unteren  und  es  wäre  ein  grosser  Zufall,  wenn  diese  beiden  gleich  stark 
degeneriert  wären.  Bisw^eilen  ist  nur  eine  dieser  Nervenfasergruppen 
erkrankt  und  es  entsteht  eine  obere  oder  eine  untere  Hemianopsie.  Ob 
nun  die  Nervenfasern  auf  der  Papille  durch  den  Druck  nekrotisch  werden, 
oder  durch  die  Zerrung  zerreissen,  in  beiden  Fällen  wird  das  Auftreten 
der  Skotome  dem  direkten  Einflüsse  des  Druckes  zugeschrieben.  Die 
erstgenannte  Annahme  wird  verteidigt  mit  der  Ubereinstimmung  der 
Gesichtsfelddefekte  beim  Glaukom  und  bei  der  Stauungspapihe  (390), 
für  die  letztgenannte  w^ird  auf  das  Periphere  der  Gesichtsfeld- 
beschränkungen beim  Glaukom  hingewiesen ;  es  muss  aber  auch  dem 
Drucke  auf  die  Arterien  auf  dem  Rande  der  Exkavation,  sowie  auf 
die  Arterien  in  der  Netzhaut  ein  Einfluss  zugeschrieben  werden  (389), 
wie  denn  auch  die  Folgen  dieser  Ischämie  bei  anatomischer  Unter- 
suchung der  Netzhaut  glaukomatöser  Augen  nachgewiesen  worden  sind 
(437,  vgl.  S.  79). 

Im  Gegensatze  zum  zentralen  Skotome  bleibt  bisweilen  beim 
Glaucoma  simplex  die  zentrale  Sehschärfe  vorzüglich  erhalten,  wenn 
auch  die  Gesichtsfelder  fast  bis  zum  Zentrum  eingeschränkt  sind  (328). 
Der  Verlust  dieses  kleinen  zentralen  Gesichtsfeldes,  welchen  man  bis- 
weilen nach  einer  gelungenen  Operation  zu  bedauern  hat,  wird  einer 
Zerreissung  der  Nervenfasern  beim  Verschwinden  der  Exkavation  durch 
die  operative  Behebung  des  hohen  Druckes  zugeschrieben  (568). 

In  115  Augen,  welche  an  Glaucoma  simplex  litten,  fand  Stedman 
Bull  (267)  70  mit  konzentrischer  Einengung,  an  der  nasalen  Seite  aber 
am  stärksten,  35  mit  Beschränkung  bloss  an  der  nasalen  Seite  und  4 
mit  nasaler  Hemianopsie.  Ganz  atypisch  wird  das  Gesichtsfeld,  wenn 
sich  in  dem  noch  sehtüchtigen  glaukomatösen  Auge  eine  Netzhaut- 
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ablösung  entwickelt,  z.  B.  nach  einer  Operation  (679),  was  übrigens 
eine  selir  grosse  Seltenheit  ist. 

§  15.  Hydroplithalmus. 

Bei  Kindern  und  bei  Tieren  ist  der  Hydrophthalmus  die  Form, 
unter  welcher  das  Glaukom  erscheint:  man  hat  es  wahrgenommen  bei 
einem  Kalbe  (233),  beim  Hunde  (493,  555)  und  ziemlich  oft  bei 
Kaninchen  (220,  279,  554,  611,  613). 

Die  Exkavation  der  Papille  bildet  sich  beim  Hydrophthalmus  viel 
weniger  rasch  aus  als  beim  Glaukom ;  im  Anfange  wird  dieselbe  vermisst 
(666),  schliesslich  kommt  sie  aber  dennoch  (220,  453,  611,  640).  Zur  Erklä- 
rung dieses  Unterschiedes  wird  angegeben  (418,  493),  dass  die  Dehnung 
des  Bulbus  die  Papille  ihres  Uberdruckes  entlaste  und  somit  kompensierend 
wirkt:  Wenn  beim  experimentellen  Hydrophthalmus  der  Druck  gleich 
sehr  hoch  wird  und  auch  hoch  bleibt,  tritt  eine  Degeneration  der  Op- 
tikusfas(.Tn  ein,  welche  bis  in  den  Tractus  opticus  der  anderen  Seite 
verfolgt .  werden  kann.  Wenn  die  Drucksteigerung  nicht  sehr  hoch- 
gradig ist,  kann  sie  Monate  lang  anhalten,  ohne  dass  der  N.  opticus 
dadurch  zu  leiden  hat;  auch  bleibt  die  Netzhaut  dann  normal.  Die 
physiologische  Exkavation  wird  bloss  etwas  breiter  und  tiefer,  was  aber 
genügend  durch  die  Dehnung  des  Bulbus  erklärt  werden  kann.  Dieses 
gilt  für  das  Kaninchen.  Beim  Hunde  entsteht  auch  keine  Exkavation, 
wohl  aber  eine  Degeneration  der  Netzhaut,  welche  bis  in  die  Tractus 
optici  der  beiden  Seiten  verfolgt  werden  kann.  Die  Experimente  führen 
zu  der  Auffassung,  dass  der  Druck  Atrophien  zur  Folge  hat,  welche  die 
Exkavation  der  Papille  verursachen  können,  wenn  der  Bulbus  durch  seine 
Dehnung  dem  nicht  vorbeugen  kann.  —  Wie  man  sich  diese  Kompen- 
sation vorstellt,  ist  mir  nicht  recht  deutUch;  ich  kann  mir  vorstellen, 
dass  eine  plötzliche,  kurzdauernde  Drucksteigerung  mit  weniger  Kraft 
auf  die  Papille  wirkt,  wenn  der  Bulbus  für  den  Stoss  ausweicht;  wenn 
aber  einmal  eine  gewisse  Drucksteigerung  konstant  in  dem  Hydro- 
phthalmus herrscht,  muss  sie  auf  die  Papille  dieselbe  Kraft  ausüben 
wie  auf  die  Bulbus  wand.  W^enn  man  weiter  die  klinischen  Wahrneh- 
mungen beachtet  (497),  nach  welchen  die  Exkavation  der  Papille  sich 
bei  jugendlichen  Personen  auch  dann  erst  spät  entwickelt,  wenn  die 
Drucksteigerung  ausnahmsweise  keinen  Hydrophthalmus,  sondern  ein 
Glaukom  zur  Folge  hat  (wenn  also  wahrscheinlich  die  Sklera  weniger 
dehnbar  ist),  dann  muss  man  den  jugendlichen  Optikusfasern  eher  eine 
grössere  Resistenz  gegen  den  Druck  zuschreiben  als  eine  Kompensation 
des  einen  Bulbusteiles  für  den  anderen  anzunehmen. 
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Übrigens  hat  man  im  Gegensatze  zu  den  oben  erwähnten  Experi- 
menten die  Exkavation  der  Papille  auch  wohl  beobachtet  bei  dem 
Hydrophthalmus  eines  Knaben,  wobei  die  Spannung  normal  war  und  der 
ziemlich  guten  Sehschärfe  nach  zu  urteilen  wahrscheinlich  früher  auch 
nicht  sehr  hoch  gewesen  war  (453). 

Es  ist  schwierig  den  Hydrophthalmus  zu  unterscheiden  von  dem 
Riesenwuchse,  welchem  man  den  Namen  Megalophthalmus  beilegen  kann : 
Die  Symptome  des  Hydrophthalmus  bleiben  bisweilen  Jahre  lang  unver- 
ändert; bei  einem  Patienten,  der  schon  praktisch  blind  war  mit  Span- 
nung +  1 ,  in  welchem  Falle  also  ohne  Zweifel  eine  Erkrankung,  ein 
Hydrophthalmus  vorlag  (369),  sah  man  acht  Jahre  lang  alle  Erschei- 
nungen ohne  jede  Veränderung  fortbestehen.  Ein  anderer  Fall  (211) 
wird  wie  folgt  beschrieben :  Beiderseits  Exophthalmus,  klare  Hornhäute, 
14  mm  breit,  8  mm  hoch,  tiefe  Vorderkammer,  Iridodonesis,  normale 
Pupillenreaktionen,  klare  Medien,  normaler  Fundus,  keine  Exkavation, 
Spannung  normal.  Eefraktion  auf  0.  D  Asm.  3,5  DCM.  1,5  D.,  auf  0.  S. 
Asm.  0,5  DCM.  1,5  D. ;  Gesichtsfeld  normal  für  Weiss  und  für  Farben. 
Bei  vier  Personen  einer  Familie  werden  diese  selben  Erscheinungen  ge- 
funden. Diese  Fälle  werden  beschrieben  als  Hydrophthalmi,  man  kann 
sie  aber  ebensogut  auffassen  als  angeborene  Riesenwücbse,  Megaloph- 
thalmi;  allein  bei  einem  Megalophthalmus  wird  man  eine  grosse  Linse 
und  folglich  keine  Iridodonesis  erwarten,  während  beim  Hydrophthalmus 
die  Linse  tatsächlich  zu  klein  ist  (230).  In  einem  anderen  Falle  (452) 
war  das  Auge  von  der  doppelten  Grösse;  man  fand  in  demselben 
Kammerbucht  und  Sinus  venosus  sclerae  offen ,  das  Reticulum  sclero- 
orneale  normal,  keine  Exkavation  der  Papille.  Die  Spannung  war  wäh- 
rend der  ganzen  klinischen  Beobachtung  normal  gewesen.  Hier  war 
also  alle  Ursache,  einen  Megalophthalmus  anzunehmen.  Auffallend  aber 
war,  dass  die  Limbusrinne  ganz  kugelförmig  ausgeglichen  war,  was 
wieder  den  Einfluss  eines  erhöhten  Druckes  wahrscheinlich  macht.  Und 
selbs  tdiese  Drucksteigerung  genügt  nicht  immer  zur  Entscheidung,  was  in 
einem  gegebenen  Falle  vorliegt,  denn  einerseits  nimmt  man  ohne  Zweifel 
Hydrophthalmus  wahr  mit  normaler  Spannung,  nicht  nur  digital  geprüft 
(453),  sondern  auch  tonometrisch  (569),  und  andererseits  findet  man  in 
Fällen,  welche  man  Megalophthalmus  nennen  würde,  wohl  einmal  tono- 
metrisch eine  Drucksteigerung  wie  z.  B.  Axenf  eld  (569),  welcher  darum 
den  Megalophthalmus  als  einen  spontan  geheilten  Hydrophthalmus  auf- 
fasst :  sah  er  doch  Fälle  von  34  bis  48  mm  Hg  Druck  anatomisch  und 
funktionell  Jahre  lange  stationär  bleiben.  Bei  Kindern  mit  progressivem 
Hydrophthalmus  fand  er,  wenigstens  in  der  Narkose,  niemals  mehr  als 
40  bis  50  mm  Hg  Druck,  so  dass  er  der  Spannung  nicht  viel  Gewicht  bei- 
messen kann  für  die  Diagnose. 
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Eine  grosse  Ektasie  der  Sklera,  14  Dioptrien  tief,  ohne  Druck- 
steigerung in  einem  sonst  ganz  normalen  Auge,  ohne  Exkavation  der 
Papille  (300)  gehört  sicher  nicht  zum  Hydrophthalmus. 

Wenn  es  auch  nicht  immer  leicht  ist,  Fälle  wie  die  oben  erwähnten, 
mit  dem  richtigen  Namen  zu  belegen,  ist  doch  auch  viel  Verwirrung 
mit  im  Spiele,  welche  hätte  vermieden  werden  können  :  den  geheilten 
Hydrophthalmus  Megalokornea  zu  nennen,  anstatt  Megalophthalmus  (569), 
erscheint  weniger  genau ;  ebenso  einen  im  ganzen  ausgedehnten  Bulbus 
mit  Keratoglobus  (441)  zu  bezeichnen. 

Der  Keratoglobus  oder  Megalokornea  ist  eine  sehr  seltene  ange- 
borene Vergrösserung  der  Hornhaut,  w^ eiche  Bock  (261)  unter  10,000 
Kranken  zweimal  angetroffen  hat.  Man  hat  diese  Anomalie  als  die 
Folge  der  Keratomalazie,  durch  Infiltration  des  Limbus  corneae  bei 
tertiärem  Lues  beschrieben  (283);  dieser  Keratoglobus  wurde  durch  anti- 
luetische Behandlung  gebessert. 

Noch  weniger  erwünscht  ist  es,  den  Hydrophthalmus  Glaucoma 
juvenile  oder  infantile  zu  nennen  (493,  593,  686);  auch  dadurch  wird 
wohl  ohne  Not  Verwirrung  gestiftet,  was  auch  der  Fall  ist,  wenn  man 
einen  Hydrophthalmus  Glaucoma  simplex  (453)  nennt. 

Den  Namen  Glaucoma  infantile  und  juvenile  soll  man  den  Fällen 
vorbehalten,  in  welchen  durch  Steigerung  des  Druckes  bei  jugendlichen 
Personen  ein  Glaukom  entsteht  in  der  Form,  wie  es  bei  Erw^achsenen 
die  Regel  ist.  Das  kommt  nicht  so  ganz  selten  vor,  entweder  als  Glau- 
coma simplex  (207,  375,  432,  435,  546,  602)  oder  als  Glaucoma  in- 
flammatorium  chronicum  (497)  auch  als  subacutum  (548)  und  acutum 
(257),  ja  selbst  als  Glaucoma  fulminans  (429)  bei  einem  zw^anzig jährigen 
Mädchen,  als  Glaucoma  haemorrhagicum  (219,  474)  und  als  Glaucoma 
absolutum  bei  einem  achtjährigen  Kinde  (265,  296).  Für  die  Häufigkeit 
dieses  infantilen  Glaukoms  kann  ich  die  folgenden  Zahlen  geben: 
Bäumler  (259)  notierte  unter  272  glaukomatösen  Augen  eines  aus 
dem  zweiten  Lebensdezennium  und  eines  aus  dem  dritten.  Lodato  (237) 
unter  10,000  Augenkranken  31  Glaukome ,  anter  welchen  eines  aus 
dem  zweiten  Lebensdezennium,  eines  aus  dem  dritten  und  zwei  aus 
dem  vierten. 

Bei  einem  solchen  jungen  Glaukompatienten  hat  man  eine  Läh- 
mung des  M.  ciliaris  und  des  M.  sphincter  pupillae  beobachtet,  welche 
so  rasch  auftrat,  dass  man  darin  ein  Analogon  des  akuten  Anfalles  |r- 
bhckte  und  operative  Behandlung  sogleich  angezeigt  fand  (517).  Es 
wurde  in  diesem  Falle  eine  Sklerektomie  mit  peripherer  Iridektomie  aus- 
geführt, nach  welcher  Operation  die  Lähmung  des  M.  ciharis  augen- 
blicklich geheilt  war  und  diejenige  des  M.  sphincter  pupillae  allmäh hch 
aufhörte.    Dass  man  von  einer  solchen  Akkommodationslähmung  beim 
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Glaukom  so  wenig  wahrnimmt,  wird  eben  dem  verhältnismässig  hohen 
Alter  dieser  Patienten  zugeschrieben. 

Das  juvenile  Glaukom  und  der  Hydrophthalmus  treten  oft  familiär 
auf ;  man  hat  diese  Erkrankungen  beobachtet  bei  drei  Geschwistern  (207), 
bei  zwei  Brüdern  (593),  bei  vier  Verwandten  (441). 

Ausserdem  ist  vom  Hydrophthalmus  Erblichkeit  in  vier  Ge- 
schlechtern beschrieben  worden  (561),  vom  juvenilen  Glaukome  in  drei 
(375).  von  Gräfe  hat  schon  beschrieben,  dass  das  hereditäre  Glaukom 
antizipiert,  d.  h.  in  der  nachfolgenden  Generation  sich  in  jüngerem 
Alter  entwickelt;  diese  Regel  ist  in  fünf  Familien  bestätigt  gefunden 
(306,  673).  Von  23  Familien  mit  hereditärem  Glaukom  hat  man  in 
22  ununterbrochene  Ubererbung  beobachtet  und  in  13  Antizipation  (477). 
Nicht  sicher  ist,  ob  das  erbliche  Glaukom  vielleicht  mit  erblicher  Myopie 
abwechsle;  wahrscheinlich  findet  man  in  solchen  Familien  eine  erbliche 
Kleinheit  der  Hornhaut  (673). 

Dass  leichte  Grade  des  kongenitalen  Hydrophthalmus  in  Myopie 
übergehen  können  (295),  würde  Stillin gs  Auffassung  bekräftigen,  dass 
diese  beiden  Zustände  eine  und  dieselbe  Erkrankung  bilden.  Gegen  diese 
Meinung  wird  angeführt  (247),  dass  die  Hornhautkrümmung  bei  Myopie 
verstärkt  ist  und  beim  Hydrophthalmus  verringert,  bisweilen  in  so  hohem 
Grade,  dass  das  Auge  trotz  seiner  Länge  hypermetropisch  ist  (453). 
Durch  diese  Hornhautmessung  kann  man  bisweilen  auch  die  Entschei- 
dung treffen  zwischen  Glaukom  und  Hydrophthalmus ;  wenn  man  Horn- 
hautstrahlen findet  von  nicht  mehr  als  6,6  mm  oder  6,2  mm  und  die 
Refraktion  H  5  oder  6  D  ist,  dann  ist  das  Auge  offenbar  nicht  ausge- 
dehnt (602).  —  Im  myopischen  Auge  ist  die  Vorderkammer  sehr  tief 
und  dadurch  der  Sinus  venosus  sclerae  ziemlich  weit  von  der  Iriswurzel 
entfernt:  das  kann  als  eine  Schutzvorrichtung  des  myopischen  Auges 
gegen  das  Glaukom  gelten  (247)  obwohl  übrigens  Glaukom  bei  hoch- 
gradiger Myopie  nicht  so  ganz  selten  vorkommt  (378,  546,  465,  661). 

Auch  zwischen  dem  Glaukom  der  Erwachsenen  und  der  Myopie 
besteht  ein  typischer  anatomischer  Unterschied.  Bei  der  Myopie  ist  die 
Entfernung  der  Venae  vorticosae  vom  N.  opticus  vergrössert,  beim 
Glaukom  diejenige  bis  zum  Limbus  corneae,  namentlich  beim  sekundären 
Glaukom  nach  Iridozyklitis,  wenn  der  vordere  Teil  des  Auges  an  Wider- 
standskraft eingebüsst  hat  (464). 

Es  sind  in  den  letzten  sechs  Jahren  viele  Mitteilungen  gemacht 
worden  über  die  Risse,  welche  durch  die  starke  Dehnung  beim  Hydr- 
ophthalmus entstehen  in  der  Hornhaut  und  als  trübe  Striche  wahrnehm- 
bar sind;  man  beobachtet  dieselben  sowohl  beim  klinischen  (208,  273, 
569),  wie  beim  experimentellen  Hydrophthalmus  (220,  279);  meistens 
sind  sie  durch  Rupturen  der  Membrana  Descemeti  bedingt  (358,  673  a). 
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Die  Ränder  dieser  Risse  werden  als  nach  vorn  eingerollt  beschrieben, 
die  Risse  selber  bekleidet  mit  neugebildeter  Membrana  Descemeti  (545) 
in  Übereinstimmmig  mit  den  früheren  Beschreibungen  von  Ha  ab  und 
Reiss;  über  das  ganze  läuft  das  Endothel  ununterbrochen  fort;  es  ist 
auch  dieses  Endothel,  welches  die  neugebildete  Membran  liefert,  wie 
aus  einem  Falle  hervorgeht,  in  welchem  mit  der  Membrana  Descemeti 
auch  die  hinteren  Hornhautlamellen  durchrissen  waren,  und  über  welche 
Wunde  das  Endothel  mit  einer  neugebildeten  Membran  hinlief.  Zwar 
kann  das  Hornhautparenchym  auch  eine  Auskleidung  des  Risses  liefern, 
das  aber  ist  immer  nur  eine  vorläufige,  welche  verschwindet,  sobald 
das  Endothel  über  der  Wunde  regeneriert  ist  und  seine  Membran  aus- 
geschieden hat. 

Man  hat  auch  Risse  beobachtet  bei  unversehrter  Membrana  Des- 
cemeti durch  Ruptur  der  Membrana  Bowmanni  (239)  oder  der  Horn- 
hautlamellen (551). 

Wie  schon  im  vorigen  Berichte  (S.  356)  erwähnt,  sind  diese 
Risse  nicht  pathognomonisch  für  den  Hydrophthalmus ;  man  hat  sie 
auch  gesehen  beim  Keratokonus,  sowohl  in  der  Membrana  Descemeti 
(417,  402),  als  in  der  Bowmanni  (478,  526),  oder  auch  in  beiden  (322); 
bei  sekundärem  Glaukom  (256,  273)  in  der  Membrana  Descemeti,  wäh- 
rend in  der  Membrana  Bowmanni  ovale  Löcher  aber  keine  Spalten  ge- 
funden worden  sind  (411);  diese  Löcher  waren  vermutlich  keine  Risse, 
sondern  die  Durchtrittsstellen  der  Nerven. 

Weiter  hat  man  die  Risse  in  der  Membrana  Descemeti  gefunden 
bei  hoher  Myopie  (343);  Coats  (273)  nimmt  an,  dass  dann  manchmal 
eine  Komplikation  mit  Glaukom  vorgelegen  haben  mag,  weil  er  sie  bei 
reiner  Myopie  immer  vergebens  gesucht  hat.  Doppelt  konturierte  Linien 
vier  Tage  nach  einem  Faustschlage  tief  in  der  Hornhaut  eines  nor- 
malen Auges  sichtbar  (354),  werden  ebenfalls  als  Risse  der  Membrana 
Descemeti  aufgefasst. 

In  anderen  Rissen,  welche  das  Reticulum  sclero - corneale  durch- 
(jueren,  hat  man  eine  Art  Selbstheilung  des  Hydrophthalmus  erblickt 
(s.  den  vorigen  Bericht,  S.  356).  In  der  Tat  hat  man  bei  anatomischer 
Untersuchung  durch  einen  solchen  Riss  den  Sinus  venosus  sclerae  frei 
in  die  Kammerbucht  münden  gesehen  (266).  Es  bleibt  aber  nach  dem 
Trauma,  welches  die  Ruptur  verursacht  hat,  die  Spannung  hoch  (266), 
was  nur  durch  Hypersekretion  erklärt  werden  kann.  Später  oblitteriert 
der  Sinus  venosus  sclerae  und  ist  dadurch  die  hohe  Spannung  wieder 
besser  begreiflich.  Von  der  Selbstheilung  bemerkt  man  aber  in  diesen 
Fällen  nicht  viel.  Ebensowenig  kann  das  gesagt  werden  von  einem 
subkonjunktivalen  Risse  hinter  dem  Corpus  ciliare  durch  den  halben 
Umriss  der  Sklera  (durch  Fall  auf  ein  Rad),  welches  Auge  noch  wohl 
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wieder  heilte,  aber  stärker  hydroph thalmisch  als  zuvor  (514),  gleich  wie 
nach  einer  Skleralrui)tur  eines  Hydrophthalmus  durch  Kuhhornstoss 
der  Fall  war  (534). 

T  r  e  a  c  h  e  r  C  o  1 1  i  n  s  (376)  hat  bei  einem  Hydrophthalmus  ein 
Ectropium  uveae  beobachtet,  während  die  Pupille  klein  war  und 
regelmässig  rund ;  er  fasst  dasselbe  darum  in  diesem  Falle  als  eine  kon- 
genitale Anomalie  auf,  welche  unabhängig  von  der  glaukomatösen  Er- 
krankung des  Auges  war. 

Auffallend  ist,  dass  wieder  verschiedene  neue  Berichte  vorliegen 
über  Hydrophthalmus  und  Neurofibromatose  der  Augenlider  (239,  299, 
331,  409,  501,  vielleicht  auch  642).  von  Michel  hat  darauf  hingewiesen, 
dass  viele  Fälle  von  einseitiger  Gesichtshypertrophie,  bei  welchen  Hydro- 
phthalmus oft  vorkommt,  ebenfalls  durch  Neurofibrome  bedingt  sind  (Wuche- 
rung des  Peri-  und  Endoneuriums  der  enorm  hypertrophierten  Nerven) ; 
in  einem  anderen  ähnlichen  Falle  war  die  Hypertrophie  bedingt  durch 
Angiombildung  (452).  Es  nähern  sich  diese  Fälle  also  denjenigen, 
in  welchen  Hydrophthalmus  (453)  oder  Glaucoma  simplex  (383)  begleitet 
war  von  ausgedehnten  Teleangiektasien  des  Antlitzes. 

Man  schreibt  diesen  Hydrophthalmus  einer  Neurofibromatose  der 
Ziliarnerven  zu  (239)  oder  einem  Weiterdringen  der  Tumoren  auf  das 
Auge  (501)  oder  einer  primären  Fibromatose  der  Kammerbucht  (409). 

In  einem  Falle  von  C  a  b  a  n  n  e  s  (452)  mit  Angiomen  des  Antlitzes 
waren  die  Kammerbucht,  das  Peticulum  sclero-corneale  und  der  Sinus 
venosus  sclerae  durchaus  normal;  der  Verfasser  erklärt  die  Vergrösse- 
rung  des  Auges  durch  die  grosse  Blutzufuhr,  gleich  wie  in  der  Nähe 
von  Angiomen  Finger  und  Zehen  durch  Uberfütterung  hypertrophieren ; 
der  Beschreibung  nach  sah  das  Auge  dann  auch  mehr  einem  Megalo- 
phthalmus  als  einem  Hydrophthalmus  ähnlich  (vgl.  S.  82). 

§  16.  Glaucoma  absoliitiim. 

Beim  Endstadium  des  Glaukoms  kann  eine  Ruptur  der  Hornhaut 
oder  der  Sklera  stattfinden  mit  einer  Blutung,  durch  welche  der  ganze 
Inhalt  des  Auges  hinausgetrieben  wird  (519);  die  Puptur  erfolgt  bis- 
weilen in  der  Narbe  einer  Iridektomie,  oder  auch  in  der  Hornhaut ;  auch 
kann  die  Austreibung  des  Augeninhalts  während  einer  Operation,  z.  B. 
zur  Entferung  einer  Katarakt  (348)  stattfinden.  Nicht  selten  macht  ein 
Ulkus  erst  eine  schwache  Stelle  in  der  Hornhaut,  wo  dieselbe  dann 
platzt  (436),  mit  nachfolgender  Blutung ;  es  kann  aber  auch  eine  primäre 
intraokuläre  Blutung  die  Puptur  der  Hornhaut  veranlassen,  wie  z.  B.  in 
einem  Falle  (224),  in  welchem  das  Auge  ganz  von  einer  Blutung  aus 
einer  A.  ciliaris  postica  ausgefüllt  war  und  in  der  Öffnung  eines  ge- 
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platzten  Hornhautulkus  kein  Blut  lag.  So  beurteilt  auch  Coppez  (355) 
einen  ähnlichen  Fall,  weil  er  bei  anatomischer  Untersuchung  kein  Blut 
mehr  im  Auge  vorfand;  wohl  aber  Blutpigment  in  der  Pars  ciliaris 
retinae,  Processus  cihares,  Zonula  Zinnii,  Hornhaut-  und  Konjunktival- 
epithel  und  Bindegewebsneubildung  im  suprachorioidealen  Räume.  Es 
lagen  aber  neun  Monate  zwischen  Ruptur  und  Enukleation,  was  die  Be- 
weiskraft des  Falles  herabsetzt. 

Pooley  (416)  nahm  in  der  Hornhaut  eines  glaukomatösen  Auges 
eine  starke  Neubildung  oberflächlicher  und  tiefer  Blutgefässe  wahr,  aus 
welchen  Blutungen  in  das  Gewebe  der  Hornhaut  stattfanden ;  man  kann 
dieselben  auffassen  als  Blutungen,  welche  einer  Ruptur  vorausgehen. 

Über  die  Blasen ,  welche  auf  der  Hornhaut  glaukomatöser  Augen 
entstehen  können,  berichtet  Scalinci  (489)  nach  anatomischer  Unter- 
suchung zweier  solcher  Fälle,  dass  selbst  die  grössten  aus  ganz  regelmässig 
gebildetem  Epithel  bestehen  können ,  ohne  Mitbeteiligung  einer  neu- 
gebildeten Membran,  welche  nach  Fuchs  immer  unter  den  Blasen  liegen 
soll.  Degeneration  der  Epithelzellen  kann  der  Blasenbildung  voraus- 
gehen, aber  auch  wohl  erst  später  anfangen  und  zwar  in  den  mittleren 
Epitlielschichten,  welche  am  stärksten  wuchern. 

^  17.  Glancoiihi  secundarium. 

Ausnahmsweise  wird  sekundäres  Glaukom  beobachtet  bei  Erkran- 
kungen der  Hornhaut,  bei  welchen  als  Regel  eine  niedrige  Spannung 
des  Auges  vorkommt :  bei  Keratitis  parenchymatosa  (674),  K.  dendritica, 
stellata,  vesiculosa,  Herpes  zoster  corneae  (458),  Ulcus  cum  Hypopyo 
(262,  349,  651  a).  Nach  neueren  Untersuchungen  (776)  soll  es  bei  der 
letzteren  Krankheit  sogar  die  Regel  bilden;  es  wird  einer  Verstopfung 
der  Abflusswege  durch  die  Entzündungsprodukte  und  der  Pupillen- 
erweiterung durch  Atropin  zugeschrieben.  Wenn  das  Ulcus  serpens  die 
Hornhaut  durchbrochen  hat,  wird  das  sekundäre  Glaukom  erklärt,  dadurch 
dass  die  Iris,  welche  durch  die  Entzündung  bereits  so  angeschwollen 
ist,  dass  sie  das  Reticulum  sclero-corneale  berührt  oder  auch  wohl 
mit  demselben  verwächst,  jetzt  noch  mehr  vorwärts  gedrängt  wird. 
Für  die  Fälle,  welche  trotz  zirkulärer  Verwachsung  von  Hornhaut 
und  Iris  jahrelang  eine  normale  Spannung  behalten,  wird  die  An- 
nahme gewagt,  dass  vielleicht  das  Irisgewebe  Flüssigkeit  nach  dem 
Reticulum  sclero-corneale  durchlasse  (868).  Es  kommt  umgekehrt  auch 
schon  sekundäres  Glaukom  vor,  wenn  sich  die  normale  Iris  nur  über 
das  Reticulum  sclero-corneale  legt,  wie  in  einem  Falle  von  Fistula  Corneae 
wahrgenommen  worden  ist  (479). 
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Auch  bei  Herpes  zoster  N.  trigemini  ohne  Beteihgung  der  Horn- 
haut hat  man  einen  akuten  Glaukomanfall  ausbrechen  sehen;  es  muss 
hierbei  gedacht  werden  an  einen  Reizzustand  der  sympathischen  Fasern, 
welche  im  N.  trigeminus  verlaufen  (643). 

Ein  besonderer  Fall  ist  das  sekundäre  Glaukom  nach  Kalkverbren- 
nung der  Sklera :  dieselbe  war  nekrotisiert  und  dabei  der  Sinus  venosus 
sklerae  obliteriert  (505).  Auch  geht  die  Entwicklung  eines  interkalaren 
Staphylomes  bei  Keratitis  und  Zyklitis  bisweilen  mit  sekundärem  Glau- 
kom einher  (494).  Bei  Staphyloma  Corneae  kann  das  sekundäre  Glau- 
kom so  heftig  sein,  dass  bei  einem  bettlägerigen  Patienten  die  Hornhaut 
platzt  und  der  Glaskörper  unter  starker  Blutung  ausgetrieben  wird  (595). 

Bisweilen  genügt  eine  kleine  vordere  Synechie,  wenn  dieselbe  nur 
gespannt  steht,  um  sekundäres  Glaukom  zu  veranlassen  (598);  es  muss 
dabei  an  Hypersekretion  der  Augenflüssigkeit  gedacht  werden.  Nicht 
immer  aber  ist  das  die  Ursache.  Nach  einer  perforierten  Hornhaut- 
verletzung, welche  mit  einer  vorderen  Synechie  geheilt  war,  ging  das 
Auge  später  durch  sekundäres  Glaukom  verloren ;  die  anatomische  Unter- 
suchung ergab,  das  seine  Überwachsung  der  Hornhauthinterfläche,  Kammer  - 
bucht  und  Iris  stattgefunden  hatte,  mit  einem  Epithel,  welches  durch 
die  Wunde  in  das  Auge  gewachsen  war  (410).  Das  gibt  zu  denken, 
wenn  Herbert  (418)  und  Bas  so  (447)  zur  Heilung  des  primären  Glau- 
koms einen  Bindehautlappen  in  die  Operationswunde  schieben  wollen! 
Eine  solche  Bekleidung  der  Irisvorder-  und  hinterfläche  ist  auch  ge- 
funden worden  in  einem  Auge,  welches  an  Iridozyklitis  mit  sekundärem 
Glaukom  erblindet  war.  Es  fehlt  die  Krankengeschichte,  so  dass  nicht 
angegeben  werden  kann,  wie  das  Epithel  in  das  Auge  geraten  war.  Die 
Hinterfläche  der  Linse  war  bekleidet  mit  Endothel,  welches  vom  Ziliar- 
körper auf  die  Linse  überging.  Die  Kammerbucht  war  verschlossen  (340). 

Für  viele  Fälle  von  Leucoma  adhaerens  ist  eine  Erklärung  des  sekun- 
dären Glaukoms  gefunden  in  einer  Entzündung  der  Hornhaut  und  des 
Reticulum  sclero-corneale ,  welche  nach  hinten  gegen  die  geschwollene 
Iris  gedrängt  werden :  die  Teile  verwachsen  miteinander,  bisweilen  in  der 
ganzen  Kammerbucht,  meistens  nur  in  einem  Teil  derselben  (367). 

Man  nimmt  bei  Glaukom  bisweilen  Iritis  wahr,  welche  Fälle  trotz 
der  Entzündung  durch  Iridektomie  heilen  können  (307).  Umgekehrt  gibt 
es  bei  der  Iritis  (215,  597)  und  bei  der  Iridozyklitis,  namentlich  bei  den 
tuberkulösen  Fällen  mit  den  vielen  hinteren  Synechien  (214,  274,  281, 
340),  ein  sekundäres  Glaukom.  Auch  bei  Kindern  (438),  ja  sogar  an- 
geboren (419),  einen  sekundären  Hydrophthalmus.  In  solchen  Fällen 
soll  man  die  Mydriatika  nicht  durch  Miotika  ersetzen  und  Dionin  an- 
wenden (238)    Und  drittens  gibt  es  die  Iritis  glaucomatosa  nach  Gold- 
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zieh  er,  von  welcher  Krankheit  auch  jetzt  wieder  Fälle  beschrieben 
worden  sind  (282,  609). 

Die  Erklärung  des  sekundären  Glaukoms  wird  in  einigen  Fällen 
gefunden,  in  Verstopfung  des  Reticulum  sclero-corneale  durch  Pigment- 
embolien  (414). 

Bei  flächen hafter  Verlötung  von  Iris  und  Linse  ist  die  Spannung 
gewöhnlich  niedrig  durch  die  Ernährungsstörung  des  Auges ;  es  kann 
aber  auch  sekundäres  Glaukom  auftreten  und  dann  ist  die  Sachlage 
richtig  zu  erkennen  mit  dem  Transilluminator:  nach  einer  solchen 
schweren  Iritis  fehlt  meistens  das  Pigmentblatt  der  Iris  und  leuchtet 
dieselbe  demzufolge  rot  durch  (338). 

Die  periphere  Retino-chorioiditis,  welche  in  früheren  Jahren  von 
Fuchs  beschrieben  worden  ist  (418,  S.  21)  wird  von  Abadie  (254,  446) 
als  das  Primäre  manchen  Glaukomfalles  betrachtet  (vgl.  §  23,  S.  101). 

Dass  das  Glaukom ,  welches  nach  Diszission  eines  Nachstares  be- 
obachtet wird,  allgemein  aufgefasst  wird  als  bedingt  durch  Eindringen 
des  Glaskörpers  in  die  Vorderkammer  (440),  ist  sicher  zuviel  gesagt, 
wenn  auch  wirklich  oft  die  Ursache  darin  zu  suchen  ist  (655).  In 
einigen  Fällen  hat  man  später  erfahren,  dass  auch  schon  in  früheren 
Jahren  Glaukomanfälle  aufgetreten  waren  (292),  andere  werden  dadurch 
erklärt,  dass  der  Glaskörper  die  Iris  peripherie  nach  vorn  drängt  (353)  oder 
durch  Iritis  mit  eiweissreicliem  Kammerwasser  und  durch  hintere 
Synechien,  welche  zu  Hypersekretion  führen  (373),  oder  durch  eine  neu- 
gebildete hyahne  Membran,  welche  das  Reticulum  sclero-corneale  be- 
kleidete (655). 

Wi talin ski  (632),  der  unter  2260  Staroperationen  sechsmal  Glau 
kom  beobachtet  hat  nach  der  Diszission,  schreibt  es  den  geschwollenen 
Kortexresten  und  Linsenkapselfetzen  zu,  welche  die  Abflusswege  ver- 
stopfen oder  bekleiden. 

Nach  Cheneys  Beschreibung  (353)  liegt  der  Glaskörper  nach  der 
Kataraktextraktion  nicht  gleich  hinter  der  Pupille,  sondern  es  bildet  sich 
an  der  Stelle  der  Linse  ein  Lymphraum.  Bei  der  Spaltung  der  Kapsel 
soll  man  mit  der  Nadel  nicht  tiefer  als  in  diesen  Lymphraum  stechen. 
Ziemlich  gross  ist  die  Zahl  der  Glaukomfälle  nach  Diszission  der  myo- 
pischen Linse :  auf  30  Augen  mit  ungefähr  100  Diszissionen  wurde  es 
von  Cath  (574)  10 mal  wahrgenommen;  auch  tritt  das  Glaukom  wohl 
viele  Jahre  nach  der  Operation  auf  (511,  548,  574);  dann  aber  ist  der 
Zusammenhang  zwischen  beiden  ein  ziemlich  fraglicher.  Dieses  Glaukom 
wird  einer  Verstopfung  der  Abflusswege  darch  geschwollene  Linsen- 
massen zugeschrieben  (242) ;  aus  Experimenten  an  Kaninchen  aber  (502) 
geht  hervor,  dass  die  Vorwärtsdrängung  der  Iris  durch  die  geschwollene 
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Linse  auch  ein  wichtiger  Faktor  ist ;  nach  grossen  Diszissionen  trat  das 
Glaukom  sehr  leicht  auf,  nach  kleinen  gar  nicht. 

Nach  der  Extraktion  der  kataraktösen  Linse  tritt  auch  ausnahms- 
weise Glaukom  auf  (292) ;  auch  dieses  wird  durch  eine  Verstopfung  der 
Abflusswege  durch  Linsenreste  erklärt  (291)  oder  durch  Prolapse  der 
Iris,  der  Linsenkapsel  oder  der  Zonula  in  die  Operationswunde,  welche 
die  Wundheilung  verzögern  und  dadurch  die  Iris  längere  Zeit  gegen 
die  Hornhaut  halten  (373)  und  ausserdem  Hypersekretion  des  Kammer- 
wassers verursachen.  Von  Stölting  (677)  ist  die  Linsenkapsel  bei 
anatomischer  Untersuchung  in  der  Operationswunde  nachgewiesen  worden. 
In  zwei  Augen,  welche  ebenfalls  zur  anatomischen  Untersuchung  ge- 
kommen sind  (286),  wurde  kein  mechanischer  Verschluss  der  Abfluss- 
wege gefunden,  sondern  eine  Zyklitis,  so  dass  angenommen  wird,  dass 
durch  einen  vermehrten  Eiweissgehalt  des  Kammerwassers  eine  „che- 
mische^^ Verstopfung  verursacht  worden  ist.  Gegen  solche  Verstopfungen 
durch  Eiweissmassen  und  Linsenreste  wird  Dionin  und  Massage  des 
Auges  empfohlen;  auch  subkonjunktivale  Einspritzungen  von  Natrium- 
jodatum  (578).  Verwachsungen  der  Linsenkapsel  mit  der  Hornhaut 
können  sowohl  nach  der  Kataraktextraktion  wie  nach  Verwundungen  mit 
Kataraktbildung  sekundäres  Glaukom  zur  Folge  haben  (373,  542).  Auch 
durch  die  regelrechte  Schwellung  der  kataraktösen  Linse  entsteht  nicht 
so  selten  sekundäres  Glaukom  (291,  336,  377,  500);  es  scheint  das  in 
Britisch-Indien  sogar  etwas  sehr  Gewöhnliches  zu  sein  (288). 

In  einigen  Fällen  hat  man  am  Tage  vor  der  Extraktion  einer 
senilen  Katarakt  Glaukom  auftreten  gesehen.  Die  Linsen  waren  noch 
stark  geschwollen,  die  Vorderkammer  auffallend  flach;  es  schien,  als  ob 
die  geschwollene  Linse  die  Abflusswege  verschlösse.  In  einem  dieser 
Augen  konnte  nach  gelungener  Extraktion  eine  normale  Papille  kon- 
statiert werden ;  es  war  also  vor  der  Operation  wahrscheinlich  nicht  ein 
neuer  Anfall  eines  alten  Glaukoms  aufgetreten  (291). 

Es  ist  ein  Fall  von  Kataracta  intumescens  mit  akutem  Glaukome 
anatomisch  untersucht  worden  (379) ;  die  Kammerbucht  wurde  in  diesem 
Auge  verschlossen  gefunden,  zum  Teil  durch  Vorwärtsdrängung  der 
Iris  gegen  die  Hornhaut  durch  die  geschwollene  Linse,  zum  Teil  durch 
Verwachsung  von  Iris  und  Hornhaut.  Als  Ursache  dieser  Verwachsung 
kann  vielleicht  der  Druck  auf  die  Iris  gelten,  vielleicht  auch  der  Reiz 
pathologischer  Produkte.  Das  Reticulum  sclero-corneale  war  sklerosiert 
und  enthielt  Pigmentzellen,  welche  vielleicht  den  pathologischen  Reiz 
zu  dieser  Sklerose  gebildet  haben. 

Wenn  bei  überreifer  Katarakt  die  Zonula  Zinnii  atrophisch  wird 
und  an  einzelnen  Stellen  einreisst,  entsteht  nicht  selten  auf  beiden 
Augen  zu  gleicher  Zeit  sekundäres  Glaukom:  die  Linsenschlotterungen 
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reizen  den  Ziliarkörper  zur  Hypersekretion  und  die  subluxierte  Linse 
verschliesst  die  Vorderkammer  (630)  Auch  bei  totaler  Luxation  der 
Linse  in  die  Vorderkammer  wird  sekundäres  Glaukom  wahrgenommen 
(475)  und  auf  verschiedene  Weise  erklärt:  durch  Schädigungen  des 
Filtrationsapparates  in  der  Kammerbucht  durch  toxische  Lymphe  (270). 
Tatsächlich  hat  man  das  Reticulum  sclero-corneale  sklerosiert  gefunden, 
den  Sinus  venosus  sclerae  verödet  und  die  Hornhauthinterfläche  und 
Irisvorderfläche  von  Narbengewebe  überwachsen  (411).  In  einem  Falle 
spontaner  Luxation  wurde  eine  kongenital  schwach  angelegte  Zonula 
Zinnii  angenommen,  weil  auch  in  dem  übrigen  Organismus  das  fibro- 
elastische  Gewebe  schwach  ausgebildet  war  (unregelmässige  Zähne, 
paralytischer  Thorax,  Hernia)  (351). 

In  einer  Familie  sind  drei  Kinder  beobachtet  worden  mit  kon- 
genitaler Ektopie  der  Linse,  welche  in  Luxation  überging  mit  sekun- 
därem Glaukom  (352);  auch  hat  man  in  einem  Auge  mit  Luxatio 
lentis  und  sekundärem  Glaukome  die  Hornhaut  mit  der  Iris  verwachsen 
gefunden  (607). 

An  Hypersekretion  als  Ursache  des  sekundären  Glaukoms  lässt  der 
folgende  FaU  von  Linsenluxation  denken  (637):  Es  war  ein  traumatischer 
Fall,  in  welchem  eine  Diszission  ausgeführt  wurde.  Es  waren  keine 
Linsenflocken  im  Kammerwasser  sichtbar  und  die  Iridodonesis  verriet 
eine  offene  Kammerbucht.  Wahrscheinhch  reizte  eine  schlotternde 
kataraktöse  Masse,  welche  an  der  Iris  hing,  auch  den  Ziliarkörper. 

Ausser  den  genannten  sind  für  das  Glaukom  bei  Luxatio  lentis 
noch  die  folgenden  Erklärungen  gegeben  (655) :  Durch  Glaskörper  kann 
die  Kammerbucht  verstopft  werden ;  der  Glaskörper  kann  die  Iriswurzel 
vorwärts  treiben,  auch  die  Pupille  verschliessen,  so  dass  das  Wasser  der 
Hinterkammer  die  Irisperipherie  vorwärts  treibt;  auch  kann  Glaskörper 
in  der  Vorderkammer  die  Bildung  hyaliner  Membranen  veranlassen, 
durch  welche  die  Abflusswege  verlegt  werden. 

Die  bekannte  Schwierigkeit  bei  der  Differentialdiagnose  zwischen 
seröser  Netzhautablösung  und  intraokularem  Tumor  mit  sekundärer 
Ablösung  ist  durch  den  Transilluminator  zum  Teile  behoben.  In  einem 
Falle,  in  welchem  die  Ablösung  verdächtig  war  durch  die  zunehmende 
Pigmentierung  ihres  Randes,  konnte  bei  Durchleuchtung  ein  Tumor 
diagnostiziert  werden  (269).  Das  Auge  wurde  bald  glaukomatös  und 
nach  der  Enukleation  wurde  in  demselben  ein  Sarkom  gefunden.  Ein 
solcher  Tumor  kann  auch  ein  kongiomierter  Tuberkel  sein  (644).  In 
einem  anderen  Falle  (317)  wurden  pigmenthaltende,  von  einer  intra- 
okularen Geschwulst  herstammende  Zellen  gefunden  im  Reticulum  sclero- 
corneale,  welches  durch  dieselbe  verstopft  war,  weiter  auch  im  Sinus 


92  G.  J.  Schoute,  Physiologie  und  Pathologie  des  Flüssigkeitswechsels  im  Auge. 


venosus  sclerae,  in  den  Lymphscheiden  der  skleralen  Blutgefässe  und 
an  der  Stelle,  wo  Iris  und  Ziliarkörper  aneinander  stossen. 

Beim  Glioma  retinae  der  Kinderjahre  nimmt  das  sekundäre  Glaukom 
die  Form  des  Hydrophthalmus  an  (303);  auch  in  diesen  sekundären 
Fällen  nimmt  man  die  doppelt  konturierten  trüben  Linien  in  der  Horn- 
haut wahr,  welche  durch  Zerreissungen  der  Membrana  Descemeti  oder 
Bowmanni  verursacht  werden  (256). 

§  18.    Glaucoma  liämorrliagicum. 

Man  ist  verschiedener  Ansicht  über  die  Frage,  ob  man  das  hämor- 
rhagische Glaukom  zum  primären  oder  zum  sekundären  stellen 
soll.  Man  kann  es  den  Übergang  von  der  einen  Form  in  die  andere 
nennen,  hat  auch  wohl  sekundäre  Fälle  z,  B.  bei  Retinitis  albuminurica 
und  primäre  bei  Arteriosklerose  unterscheiden  wollen  (439).  Eine  Reihe 
von  Fällen,  alle  bei  schwerem  Gefäss-  und  Herzleiden  (482)  oder  bei  Er- 
krankungen des  Zirkulationsapparates  und  der  Nieren  (461)),  würde  man 
noch  immer  zum  primären  Glaukom  rechnen  können,  wenn  sich  die  ur- 
sächlichen Krankheiten  ausserhalb  des  Auges  abspielen ;  also  sogar  auch 
wenn  eine  Endarteriitis  und  Thrombophlebitis  hinter  der  Lamina  cribrosa 
von  Glaukom  gefolgt  wird  (481).  Es  sind  doch  selbst  l)ei  dem  was  man 
allgemein  primäres  Glaukom  nennt  die  Blutgefässe  des  Auges  sehr  oft 
miterkrankt.  Man  findet  Fälle  als  primäres  chronisches  infiammatorisches 
Glaukom  beschrieben,  bei  welchen  der  Einfiuss  der  Arteriosklerose  so 
im  Vordergrunde  steht,  dass  erst  nach  Behandlung  dieser  die  ört- 
liche Glaukomtherapie  zum  Ziele  führte  (623).  Umgekehrt  wird  auch 
wohl  einmal  etwas  allzu  leichtfertig  ein  Glaukomanfall  wegen  einer 
einzigen  kleinen  Blutung  in  der  Netzhaut  zu  der  hämorrhagischen  Form 
gerechnet  (535)  und  ist  dann  der  günstige  Einfiuss  der  Iridektomie  nicht 
so  wunderbar,  wenn  auch  in  der  Tat  die  Iridektomie  bei  dieser  gefähr- 
lichen Form  bisweilen  sehr  Schönes  leistet  (565).  Weckers  (439)  meint, 
die  Iridektomie  sei  erlaubt,  w^enn  die  Netzhautblutungen  klein  sind  und 
wenn  die  Iris  nicht  sichtbar  hyperämisch  ist;  aber  eben  dieser  Zustand 
der  Iris  ist  für  manchen  Kliniker  entscheidend,  ob  er  den  Fall  zum 
hämorrhagischen  Glaukom  rechnet  oder  nicht. 

Das  Glaucoma  hämorrliagicum  tritt  nicht  immer  in  grosser  Heftig- 
keit auf;  es  gibt  auch  eine  subakute  Form  (249),  ja  es  gibt  Fälle,  welche 
so  langsam  verlaufen,  dass  sich  eine  Exkavation  der  Papille  ausbilden 
kann  (448,  498) ;  auch  die  kavernöse  Atrophie  des  Sehnerven  ist  beim 
hämorrhagischen  Glaukom  gefunden  worden  (432). 

Diese  Form  kommt  auch  im  jugendlichen  Alter  vor;  ich  finde 
zwei  Fälle  beschrieben  bei  Patienten  von  21  Jahren  (432,  474)  und 
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einen  Fall  von  28  Jahren  (219).  Eines  dieser  A.ugen  war  ausserdem 
myopisch  (474),  was  bei  dieser  Glaukomform  etwas  sehr  seltenes  ist. 
Wenn  man  die  Netzhautblutungen  allein  schon  entscheidend  achtet  für 
die  Klassifizierung  eines  Glaukomfalles  als  hämorrhagisch  (418),  ist  eine 
Grenze  zwischen  dieser  Form  und  dem  primären  Glaukome  schwer  zu 
ziehen.  Schärfer  begrenzt  w^ird  diese  Gruppe,  wenn  man,  wie  z.  B. 
Kost  er  (535)  tut,  auch  Blutungen  aus  der  uvealen  Zirkulation  ver- 
langt für  diese  Diagnose.  S  c  h  m  i  dt  -  R  i  m  p  1  e  r  (418)  handelt  über  diese 
letztere  nicht,  doch  fehlt  es  nicht  am  anatomischen  Nachweise  ihres 
Vorkommens.  In  einem  Falle  von  hämorrhagischem  Glaukome  mit 
retrochorioidealer  Blutung  ist  als  Ursache  eine  Ruptur  einer  A.  ciliaris 
antica  gefunden  worden  (212).  In  einem  anderen  Falle  mit  Thrombose 
der  Netzhautvenen  wurde  die  Ursache  des  Glaukoms  nicht  gesucht  in 
der  Netzhautzirkulation,  sondern,  wegen  in  der  Iris  neugebildeter  Blut- 
gefässe und  Hyphäma,  in  der  uvealen  Zirkulation  (313).  Wieder  ein 
anderer  Fall  war  durch  Thrombose  einer  V.  vorticosa  und  einer  V.  ciliaris 
antica  veranlasst  (432);  der  Patient  litt  auch  an  einer  Retinitis  albuminurica ; 
es  war  also  auch  die  Netzhautzirkulation  nicht  ganz  normal.  Noch 
deutlicher  tritt  der  Zusammenhang  von  Störungen  in  den  beiden  Gefäss- 
gebieten  des  Auges  zu  Tage  in  drei  anatomisch  untersuchten  Fällen 
(626)  im  welchen  gefunden  wurden :  sklerosierte  Blutgefässe  in  Iris, 
Ziliarkörper  und  Aderhaut;  in  einem  der  Fälle  waren  auch  die  Wände 
der  A.  a.  ciliares  anticae  erkrankt ;  die  Netzhautzirkulation  war  gestört 
durch  Endarteriitis  der  A.  centralis  retinae:  die  Intima  war  sehr  ver- 
dickt und  durchsetzt  von  Vakuolen  (Ödem)  und  das  Lumen  an  ver- 
schiedenen Stellen  fast  ganz  geschlossen;  auch  wies  die  Vena  centralis 
retinae  Endophlebitis  auf :  sklerosierte  Gefässwände  mit  gesunder  Intima 
ohne  Thromben.  Es  wurden  in  diesen  Fällen  nirgendwo  Risse  in  den 
Gefässwänden  gefunden  ;  die  Blutungen  hatten  offenbar  durch  Diapedesin 
stattgehabt. 

Indessen  steht  in  vielen  Fällen  die  Störung  der  Netzliautzirku- 
lation  im  Vordergrunde,  namentlich  in  Fällen  von  Thrombosis  Venae 
centralis  retinae,  welche  gefunden  worden  ist  als  erste  Störung,  auf 
welche  bald  die  Retinal- Apoplexien  und  das  Glaukom  gefolgt  sind  (476). 
Man  beschreibt  in  solchen  Fällen  Endo-meso-periphlebitis  der  V.  centralis 
Retinae,  primäre  Endarteriitis  der  A.  centralis  retinae,  beide  mit  Throm- 
bosis, Entzündung  aller  Netzhautgefässe,  viele  Blutungen  in  der  Netz- 
haut, allgemeine  Arteriosklerose  mit  Nierenblutungen  (448);  in  älteren 
Fällen  ausserdem  Atrophie  der  Netzhaut  und  des  Sehnerven  und  Retinitis 
prohferans  (498);  mit  alledem  ist  aber  nocii  nicht  bewiesen,  dass  die 
Thrombosis  Venae  centralis,  oder,  allgemeiner  gesagt,  die  Störungen 
der  Netzhautzirkulation  die  Ursachen  des  hämorrhagischen  Glaukoms 
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sind ;  vielleicht  sind  es  nur  Erscheinungen  einer  ausgedehnteren  Störung, 
der  allgemeinen  Gefässsklerose,  der  auch  das  Glaukom  zugeschrieben 
werden  muss  (504).  Jedenfalls  sind  die  Blutungen  nicht  die  Ursache 
des  Glaukoms,  denn  es  bricht  erst  mehrere  Wochen  nach  den  Blutungen 
aus  (556). 

Doch  ist  es  aber  bemerkenswert,  dass  fast  alle  Fälle  der  klinischen 
Thrombosis  V.  centralis  retinae  —  oder,  anatomisch  gesprochen,  Endo- 
plilebitis  proliferans  —  mit  Glaukom  einher  gehen  (250,  339,  432). 
Verhoeff  hat  in  der  Literatur  nur  zwei  Fälle  gefunden,  in  welchen 
das  Glaukom  fehlte ;  diesen  kann  ein  dritter  Fall  zugefügt  werden  (240), 
während  auch  nicht  vergessen  werden  soll,  dass  gerade  das  Glaukom 
diese  Augen  zur  anatomischen  Untersuchung  und  Beschreibung  bringt 
(Ischreyt).  Ich  wdll  daneben  erwähnen,  dass  bei  fortgesetzter  Pilo- 
karpin-Einträuflung  wegen  klinischer  Thrombosis  V.  centralis  Straub 
(428)  das  Glaukom  in  verschiedenen  Fällen  ausbleiben  sah. 

Eine  merkwürdige  Tatsache  ist,  dass  ziliare  Hämorrhagien  in  den 
Glaskörper  selten  Glaukom  veranlassen,  vielmehr  zur  Schrumpfung  des 
Glaskörpers  führen,  während  durch  die  Endarteriitis  der  A.  centralis 
retinae  ein  Odem  nicht  allein  des  Glaskörpers  sondern  auch  des  Ziliar- 
körpers entstehen  kann,  mit  nachfolgendem  Glaukom  (556). 

Den  Zirkulationsstörungen  oder  Gefässläsionen  wird  auch  das 
Glaukom  zugeschrieben,  welches  bisweilen  —  namentlich  in  Russland  — 
beobachtet  wird  in  Verbindung  mit  Retinitis  pigmentosa  (540).  Es 
kommt  nicht  allein  zu  Hypertonie,  sondern  zum  akuten  inflammatorischen 
Glaukom  (540)  oder  zum  Glaucoina  simplex  (562):  Tensionssteigerung 
und  Exkavation  der  Papille. 

In  einem  Falle,  welcher  anatomisch  untersucht  werden  konnte  (258), 
wurde  hauptsächlich  Atrophie  und  Sklerose  in  der  Uvea  gefunden, 
welche  als  Ursachen  aufgefasst  werden  sowohl  des  Glaukoms  wie  der 
Retinitis  pigmentosa,  so  dass  ein  wirklicher  Zusammenhang  der  beiden 
Erkrankungen  vorlag. 

§  19.  Glaucoiiia  maligiium. 

Das  Glaucoma  malignum  ist  ein  Begriff,  welcher  nicht  von  allen 
Klinikern  gleich  scharf  umgrenzt  wird:  Wenn  nach  einer  Operation  die 
Spannung  erst  normal  ist  und  später  wieder  etwas  ansteigt,  so  dass  die 
Sehschärfe  von  etwas  weniger  als  Vö  zurückgeht  (513)  liegt  noch 

keine  Ursache  vor,  von  Glaucoma  malignum  zu  reden.  Besser  ist,  man 
hält  sich  an  die  Definition  (418),  dass  der  Kranke  uns  nach  einer 
exakten  Operation  verlässt  mit  bedeutend  schlechter  funktionierendem 
Auge  als  w^omit  er  zu  uns  gekommen  war. 
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Beherzigenswert  ist  die  Bemerkung  Priestley  Smiths  (672), 
dass  er  kein  Glaucoma  mahgnum  mehr  beobachtet  hat,  nachdem  er 
als  Regel  vor  der  Iridektomie  eine  Sclerotomia  posterior  gemacht  hat. 
Der  Zusammenhang  zwischen  diesem  Erfolge  und  der  Operationsweise 
wird  wahrscheinlich,  wenn  man  bedenkt,  dass  das  Glaucoma  malignum 
aufgefasst  wird,  als  bedingt  durch  eine  übermässige  Vorwärtsschiebung 
der  Linse  nach  der  Iridektomie  (418). 

§  20.  Ätiologie  des  Glaukoms. 

Wenn  man  die  Zirkulationsstörungen  auch  als  eine  Erkrankung 
mitrechnet,  kann  man  wohl  mit  Blessig  (264,  449)  sagen,  dass  jedes 
sogenannte  primäre  Glaukom  nur  ein  Symptom  eines  allgemeinen  Leidens 
ist;  als  Ursachen  der  Zirkulationsstörungen  können  auftreten  Gefässwand 
erkrankungen,  Herzkrankheiten,  Nierenerkrankungen,  Gicht,  Lues  (688), 
Infektionskrankheiten  z.  B.  Influenza  (434),  Vaiiola  (311)  und  eine  Epi- 
demie von  Wassersucht,  welche  von  Vielen  für  Beri-Beri  gehalten  wurde 
(548) ;  auch  wird  eine  Erkrankung  der  Blutgefässe  als  Zwischenglied 
angenommen,  wenn  man  Diabetes  als  Ursache  des  Glaukoms  auffasst 
(225).  Es  ist  auch  ein  Fall  von  Syphilis  des  Vaters  beschrieben  worden, 
dessen  Kind  auf  dem  einen  Auge  Hydrophthalmus,  auf  dem  anderen 
Mikrophthalmus  hatte  (490). 

Die  Mitteilungen  über  Glaukomanfälle  durch  Einträuflung  mit 
Euphthalmin  (s.  den  vorigen  Bericht  S.  332)  sind  um  einen  vermehrt 
worden  (451);  ebenso  diejenigen  durch  Dionin  (326);  beide  betrafen  aber 
Augen,  welche  schon  zuvor  an  Glaucoma  simplex  litten.  Auch  durch 
Einträuflung  mit  Kokain  (215)  mit  Homatropin  (669)  und  mit  Adrenalin 
(210)  sind  wieder  Glaukomanfälle  beobachtet  worden,  sowie  auch  Druck- 
steigerung durch  eine  subkonjunktivale  Einspritzung  von  Cyanet.  hydrarg. 
in  ein  Auge,  welches  zuvor  eine  Reihe  Kochsalzinjektionen  harmlos  er- 
tragen hatte  (325).  Durch  Diathermie,  Erwärmung  des  Auges  durch 
hochfrequente  Wechselströme,  steigt  die  Spannung  an,  wenn  das  Auge 
entzündet  ist;  im  gesunden  Auge  wird  die  Spannung  dadurch  eher 
niedriger  (641). 

Ephedrin,  Pseudo-Ephedrin  und  Mydrin  werden  als  harmlos  hin- 
gestellt (603)  gleich  wie  auch  das  Atroscin,  welches  Mittel  weder  im  ge- 
sunden, noch  im  glaukomatösen  Auge  die  Spannung  erhöht  und  eine 
ebenso  starke  Wirkung  hat  wie  Atropin  (330). 

Eine  nicht  geringe  Zahl  Fälle  sind  beschrieben  worden,  in  welchen 
ein  Glaukom- Anfall  aufgetreten  war  durch  Einträuflung  mit  Eserin; 
dieselben  gipfeln  wohl  in  einem  Anfalle,  welcher  auf  Eserin-Einträuflung 
folgte  in  einem  Auge,  dessen  Pupille  durch  Atropin  ohne  Tensions- 
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Steigerung  erweitert  worden  war,  während  der  Anfall  auch  wieder  vor 
Atropin  schwand  (398).  Die  Spannungs Vermehrung  durch  Eserin  wird 
auf  verschiedene  Weise  erklärt :  Als  Tetanus  des  Ziliarmuskels  mit  Druck 
auf  die  Nerven  und  Blutgefässe  der  Uvea,  sodass  der  Abfluss  des  Kammer- 
wassers erschwert  wird  (350);  durch  Verkleinerung  des  perilentikularen 
Eaumes  und  dadurch  bedingte  Störung  der  Zirkulation  in  der  hinteren 
Augenkammer  (669)  oder  durch  vermehrte  Blutfüllung  der  Uvea  im  Anfange 
der  Eserin  Wirkung,  mit  Hypersekretion  von  Augenflüssigkeit  (563).  In  einem 
Auge,  welches  infolge  eines  fulminanten  Glaukomanfalles  durch  Eserin 
zur  anatomischen  Untersuchung  gelangte ,  wurde  um  die  Irisgefässe 
herum  ein  akutes  Odem  gefunden,  wahrscheinlich  verursacht  durch  die 
Kontraktion  der  Pupille,  durch  welche  die  Blutgefässe  im  peripherischen 
verwachsenen  Teile  der  Iris  geknickt  und  abgeschlossen  worden  waren ; 
dieses  Odem  hatte  die  schon  vorhandene  Verengerung  der  Kammerbucht 
in  einen  vollständigen  Verschluss  verändert  (539). 

Von  ganz  besonderer  Art  ist  der  folgende  Fall :  Nachdem  ein  Stahl- 
splitter aus  dem  Glaskörper  entfernt  worden  war,  trat  sekundäres  Glau- 
kom auf;  seitdem  wurde  das  Auge  immer  durch  Eserin  schmerzlich  und 
hart,  durch  Atropin  ruhig  und  weich :  diese  Erscheinungen  werden  den 
Zerrungen  eines  Narbengewebes  am  Ziliarkörper  zugeschrieben  (564). 

Glaukomanfälle  durch  psychische  Erregung  (246,  257)  sind  nament- 
lich dann  von  Interesse,  wenn  das  Auge  nicht  merkbar  krank  ist,  die 
Blutgefässe  nicht  sklerotisch,  Herz,  Nieren  und  andere  Organe  gesund, 
so  dass  zur  Erklärung  nur  noch  Sympathikusreizung  übrig  bleibt  (246). 

Ob  diese  Reizung  auch  die  traumatischen  Glaukom- Anfälle  auslöst 
(309,  248,  251)  ist  oft  schwer  zu  entscheiden.  Wenn  das  Trauma  ein 
Sturz  auf  den  Kopf  war  (406)  liegt  wohl  auch  der  Gedanke  an  Zirkula- 
tionsstörungen nahe,  wenn  nach  der  Verletzung  Kokain  eingeträufelt 
worden  ist,  der  Gedanke  an  Einfluss  des  Mydriatikums  (639).  In  einer 
Statistik  über  1200  Augenverletzungen  (272),  bei  welchen  16  mal  Glau- 
kom vorkam,  konnte  das  Trauma  10  mal  als  Ursache  ausgeschlossen 
werden;  6 mal  aber  konnte  keine  andere  Ätiologie  gefunden  werden. 
Deutlich  ist  der  Einfluss  des  Traumas  in  einem  Falle  von  Ammoniak- 
verätzung (662),  durch  welche  die  Iris  stark  verdickt  und  der  Kammer- 
winkel verwachsen  war. 

Auch  von  anderer  Seite  sind  noch  einige  Glaukomfälle  nach  Trau- 
men beschrieben  worden  in  Augen,  in  welchen  keinerlei  Prädisposition 
zum  Glaukom  nacliweisbar  war  (401). 
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§  21.  Ätiologische  Bedeutung  des  Blutdruckes. 

Der  Augendruck  steht  in  engster  Abhängigkeit  vom  Blut- 
druck und  dem  Füllungszustande  der  Gefässe  (Leber).  Dieser  Satz 
hat  den  Ausgangspunkt  für  viele  Untersuchungen  gebildet.  Im  Ex- 
perimente findet  man  den  Druck  im  Auge  im  einfachsten  Abhängigkeits 
Verhältnisse  vom  allgemeinen  Blutdrucke,  und  das  ist  auch  bei  Patienten 
mit  normalen  Blutgefässen  der  Fall  (520,  61 8j;  aber  wenn  die  kleineren 
Gefässe  nicht  normal  sind,  herrscht  in  den  grösseren  oft  ein  hoher  Druck 
bloss  zur  Überwindung  des  erhöhten  Widerstandes  in  den  Arteriolae, 
und  es  wird  dann  oft  in  den  Gefässen  des  Ziliarkörpers  nur  ein  sehr 
mässiger  Druck  herrschen  (673). 

Dass  man  so  oft  einen  hohen  allgemeinen  Blutdruck  gefunden  hat 
bei  Menschen  ohne  Glaukom  (543)  steht  also  nicht  im  Widerspruch  mit 
dem  oben  erwähnten  Satze.  Man  hat  übrigens  bei  Glaukom  in  der  Tat 
einen  hohen  Blutdruck  gefunden  (397,  599,  615,  647,  649)  und  zwar 
nicht  allein  bei  Gl.  hämorrhagicum  (469,  594,  680)  sondern  auch  bei  Gl.  in- 
flammatorium  und  bei  Gl.  simplex  (267,594).  Nach  französischen  Autoren 
(570)  —  w^elche  aber  keine  deutliche  Einteilung  des  Glaukoms  vornehmen 
—  soll  der  allgemeine  Blutdruck  erhöht  sein  bei  Gl.  haemorrhagicum 
und  bei  Gl.  subacutum,  nicht  aber  bei  Gl.  acutum  und  chronicum. 

Der  erhöhte  Blutdruck  ist  nicht  unbedingt  notwendig  für  die  Ent- 
stehung des  Glaukoms,  denn  man  hat  auch  oft  bei  Glaukomkranken 
einen  normalen  oder  sogar  niedrigen  Blutdruck  gefunden  (543,  673,  670). 
Zum  Teil  möge  das  erklärt  w^erden  durch  den  Umstand,  dass  man  den 
Blutdruck  dieser  Patienten  verglichen  hat  mit  demjenioen  sehr  alter 
Leute,  welche  eben  durch  das  Alter  meistens  einen  hohen  Blutdruck 
liaben,  so  dass  man  für  normal  gehalten  hat,  was  tatsächlich  schon 
erhöht  war  (599),  zu  leugnen  ist  es  aber  doch  nicht,  dass  es  Glaukom- 
fälle gibt,  in  welchen  das  Gefäss-System  ebenso  normal  funktioniert 
wie  die  übrigen  Organe  (246),  während  auch  an  die  Möglichkeit  gedacht 
werden  muss,  dass  bei  normalem  allgemeinen  Blutdruck  eine  örtliche 
Degeneration  der  Kapillaren  des  Ziliarkörpers  zur  Hy  per  Sekretion  führen 
kann  (673). 

Durch  die  wechselnden  Zustände  der  beiden  Faktoren,  des  allgemeinen 
Blutdruckes  und  des  örtlichen  Zustandes  der  Kapillaren,  wird  das  Verhältnis 
zwischen  Blutdruck  und  Augendruck  oft  ein  unerwartetes.  Klinisch  ist 
der  wahre  Zusammenhang  nicht  nachweisbar  (430),  denn  die  Spannung 
des  Auges  ist  nicht  so  sehr  eine  Funktion  des  allgemeinen  Blutdruckes 
als  desjenigen,  welcher  in  den  Kapillaren  des  Auges  herrscht  (344) 
und  den  Druck  in  denselben  zu  messen  sind  wir  noch  nicht  imstande  (277) 
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Dieser  Einfluss  des  Zustandes  in  den  kleinen  Gefäßsen  ist  schon 
deutlich  hervorgegangen  aus  den  Versuchen  über  die  Wirkung  des 
Adrenalins  auf  das  Auge  (vgl.  §  6,  S.  59)  und  merkwürdig  ist  es  auch, 
dass  man  in  Fällen  von  Glaukom  mit  hohem  Blutdruck  eine  Ver- 
mehrung des  Adrenalingehaltes  im  Blute  gefunden  hat  (594),  ein  Be- 
fund, dem  übrigens  schon  widersprochen  worden  ist  (684,  650).  Löh- 
leiu  (664)  meint,  Kleczkowski  (594)  sei  bei  den  chemischen  Farben- 
reaktionen durch  die  Eigenfarbe  des  Serums  irregeführt  worden  und 
habe  sich  bei  der  Ehr  mann  sehen  Froschbulbusreaktion  zu  viel  auf  das 
Ergebniss  eines  einzigen,  nicht  immer  einwandsfreien  Versuches  ver- 
lassen. Bei  der  Aufwendung  der  notw^endigen  grossen  Sorgfalt  fand 
Löhlein  den  Adrenalingelialt  im  Blute  seiner  Glaukom  kranken  nicht 
erhöht,  auch  wenn  der  Blutdruck,  nach  Riva-Rocci  gemessen,  sehr 
hoch  war.  —  Noch  hat  man  an  Stauung  in  den  Blutgefässen  des  Kopfes 
das  Glaukom  zugeschrieben  bei  einem  Patienten,  bei  welchem  ein 
Struma  auf  die  Halsgef ässe  drückte  (546) ;  ebenso  wird  durch  Druck  auf 
die  Halsgefässe  die  Tatsache  erklärt,  dass  die  Glaukom-Anfälle  so  oft 
nachts  im  Schlafe  ausbrechen  (275) ;  in  der  Tat  gibt  die  Bier  sehe 
Halsstauung  eine  vorübergehende  Drucksteigerung  (324),  aber  dabei  muss 
nicht  so  sehr  gedacht  werden  an  Stauung  im  Auge  als  an  Stauung  in 
der  Orbita  mit  Exophthalmus  (vgl.  §  6  S.  61). 

Um  so  mehr  kann  man  den  Zusammenhang  zwischen  Blutdruck 
und  Augendruck  khnisch  nicht  beobachten,  weil  das  Auge  einen  Re- 
gulationsmechanismus besitzt  —  welchen  man  entweder  in  der  Elastizität 
der  Gewebe  und  der  Kraft  der  inneren  Augenmuskeln  erblickt  (386) 
oder  in  einem  wechselnden  Blutgehalte  der  Aderhaut  (634)  —  und  durch 
welchen  eine  vermehrte  Absonderung  der  Augenflüssigkeit  durch  einen 
vermehrten  Abfluss  ausgeglichen  wird  und  umgekehrt,  so  dass  das  nor- 
male Auge  die  Spannung  bald  wieder  auf  die  normale  Höhe  zu  bringen 
weiss,  ja  selbst  bei  sehr  anämischen  Kranken  mit  sehr  niedrigem  Blut- 
druck lange  Zeit  auf  der  normalen  Höhe  halten  kann,  wie  in  Überein- 
stimmung mit  der  früheren  klinischen  Erfahrung  von  von  Gräfe  und 
Stell  wag  (418)  nach  modernen  Untersuchungsmethoden  von  Ruata 
bestätigt  worden  ist  (618). 

Doch  kann  man  sich  auch  klinisch  von  der  Abhängigkeit  des 
Augendruckes  vom  Blutdrucke  überzeugen,  durch  die  Wahrnehmung 
der  Folgen  der  Aderlässe,  welche  systematisch  an  Glaukomkranken  aus- 
geführt worden  sind  (583) :  Durch  Ablassen  von  3  gr  Blut  pro  Kilogramm 
Körpergewicht,  gestützt  durch  Diaphorese,  gingen  der  Blutdruck  (ge- 
messen mit  dem  Riva-Rocci sehen  Apparate)  und  der  Augendruck 
(gemessen  mit  Sc hiötzs  Tonometer)  gleichzeitig  bedeutend  herab.  Das 
nachfolgende  Ansteigen  ging  auch  wieder  für  beide  Funktionen  gleich- 


Abhängigkeit  d.  Augendriicks  v.  Blutdruck.  Bedeutung  d.  Zustandes  d.  Blutgefässe.  99 


massig.  In  diesem  Zusammenhang  muss  auch  ein  Fall  von  beiderseitigem 
Glaukom  erwähnt  werden  bei  einem  arteriosklerotischen  Patienten  mit 
periartikulären  Ödemen  und  auch  Odema  pulmonum,  bei  welchem  das 
Fortschreiten  des  Glaukoms  innehielt  nach  künstlicher  Erzeugung  eines 
deri vierenden  Odems  (576). 

Ein  gesteigerter  Blutdruck  ist  ein  ungünstiger  Faktor  im  Krank- 
heitsbilde des  Glaukoms  (360,  543). 

Bei  der  Aussehälung  glaukomatöser  Augen  wird  der  Bulbus  nach 
der  Durchschneidung  der  Bindehaut  und  der  Muskeln  —  und  folglich 
auch  der  meisten  Blutgefässe  —  nicht  sogleich  weich;  das  ist  erst  nach 
der  Durchscheidung  des  Sehnerven  der  Fall  (579).  Auch  dann  aber 
bleibt  der  Bulbus  noch  längere  Zeit  härter  als  ein  normales  Auge  (624). 
Die  Härte  ist  also  nicht  allein  durch  den  Blutdruck  bedingt,  es  müssen 
noch  andere  Faktoren  mit  im  Spiele  sein  wie  z.  B.  die  Hemmung  des 
Abflusses  der  Augenflüssigkeit  (587)  oder  vielleicht  allein  eine  Rigidität 
und  Verlust  an  Elastizität  der  Gewebe  (418). 

Den  Einfluss  des  Blutdruckes  auf  das  Auge  klinisch  wahrzunehmen 
wird  nicht  unbedeutend  noch  dadurch  erschwert,  dass  der  Zustand  der 
Augengefässe  in  hohem  Grade  von  den  Gefässnerven  abhängt  (431,  594, 
673).  Es  ist  wahrscheinhch,  dass  Reizung  der  sympathischen  Nerven 
oder  des  N.  trigeminus  eine  örtliche  Drucksteigerung  zur  Folge  haben 
kann,  welche  Glaukom  verursacht  (673).  Es  gibt  Fälle,  in  welchen  alle 
Organe  gesund  und  alle  Funktionen  normal  sind,  so  dass  man  das 
Glaukom  wohl  einer  Sympathikusreizung  zuschreiben  muss,  wenn  z.  B. 
Glaukom  ausbricht  durch  Aufregung,  wie  die  Angst  vor  einer  Augen- 
operation oder  auch  wohl  vor  Epiliren,  Katheteris leren  usw.  (246). 

Der  Zusammenhang  zwischen  Augendruck  und  N.  sympathicus  ist  trotz 
vieler  Untersuchungen  bei  Tieren  (Kaninchen,  Hund,  Katze,  Hasen, 
Schwein)  noch  gar  nicht  deutlich  geworden  (422);  dass  es  einen  Zusammen- 
hang gibt,  geht  aus  den  Atrophien  hervor,  welche  nach  Exstirpation  des 
obersten  Halsganglions  bis  in  den  Sehnerven  und  die  Netzhaut,  das 
Ganglion  ciliare  und  die  Ziliarnerven  zu  verfolgen  sind  (221).  Auch 
hat  man  einen  Einfluss  auf  die  Absonderung  der  Augenflüssigkeit 
(stärkere  Brechung  des  Kammerwassers)  beschrieben  (237).  (Vgl.  weiter 
§  27  S.  125). 

§  22.  Experimentelles  Glaukom. 

Wenn  man  durch  eine,  in  die  Vorderkammer  gestochene  Stahlnadel 
einen  elektrischen  Strom  leitet,  bilden  sich  am  positiven  Pole  sehr  feine 
Oxydationsprodukte  des  Eisens,  welche  das  Reticulum  sclero-corneale 
und  die  Iris  vorderfläche  verstopfen  und  zur  Zellproliferation  reizen.  Weil 
aber  gewöhnlich  dabei  die  Entzündungsreaktion  unerwünscht  stark  ist, 
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ist  es  besser,  das  Kammerwasser  abzulassen,  in  demselben  die  Elektro- 
lyse auszuführen  und  dann  dasselbe  wieder  in  die  Vorderkammer  ein- 
zuspritzen (Er  dm  an n  220,  279).  Es  entwickelt  sich  dann  beim  Ka- 
ninchen ein  glaukomatöser  Zustand,  welcher  Monate  lang  im  chronischen 
Stadium  verharrt  und  das  Bild  des  Hydrophthalmus  annimmt :  Spannungs- 
steigerung, tiefe  Vorderkammer,  atrophische  Iris,  allmähliche  Vergrös- 
serung  des  Bulbus,  Vertiefung  der  normalen  Papillenexkavation,  auch 
Kisse  in  der  Membrana  Descemet!.  —  Fluoreszein  in  ein  solches  Ver- 
suchstier subkutan  oder  intravenös  injiziert,  erscheint  in  dem  glauko- 
matösen Auge  eher  als  in  dem  anderseitigen.  Man  darf  darin  nicht 
den  Bew^eis  einer  vermehrten  Absonderung  von  Augenflüssigkeit  er- 
blicken, weil  das  Fluoreszin  sehr  leicht  diffundiert;  die  frühe  Erschei- 
nung zeigt  aber  doch  abnorme  Umstände  an :  Als  solche  wurden  ge- 
funden starke  Dilatation  der  Venen  und  Kapillaren  des  Ziliarkörpers 
und  eine  Vermehrung  des  Eiweissgeh altes  im  Kammerwasser. 

Wenn  in,  nach  dieser  Methode  behandelten  Augen,  der  Druck  sehr 
rasch  anstieg,  fanden  Schreiber  und  Wrengler  (425,  493)  eine  De- 
generation der  Ganghenzellen  in  der  Netzhaut  und  der  Nervenfasern  bis 
in  den  ungleichseitigen  Tractus  opticus.  Stieg  der  Druck  langsam  an, 
dann  ertrug  die  Netzhaut  denselben  Monate  lang  ohne  Schädigung. 

Parisotti  (611,  613)  hat  ungefähr  dieselbe  Methode  in  Anwendung 
gebracht.  Um  keine  Entzündung  zu  erregen,  verwendet  er  sehr  schwache 
Ströme  und  sehr  feine  Nadeln.  Er  bringt  die  Spitzen  derselben  an 
verschiedenen  Stellen  in  die  Kammerbucht  und  findet  überall,  wo  die 
Nadel  gelegen  hat,  neugebildetes  Bindegewebe,  welches  die  Maschen  des 
Reticulum  sclero-corneale  zur  Verwachsung  bringt  und  die  Iris  mit  der 
Hornhaut  vereinigt.  Auf  zwei  Augen  ist  es  ihm  gelungen,  die  Kammer- 
bucht ganz  zu  verschliessen :  dieselben  wurden  hart  und  die  Papille 
pathologisch  exkaviert.  Ein  anderes  Auge,  in  welchem  allem  Anscheine 
nach  die  Kammerbucht  ebenfalls  geschlossen  war,  blieb  fünf  Jahre 
weich:  bei  anatomischer  Untersuchung  konnte  aber  festgestellt  werden, 
dass  der  Kanal  eines  Nadelstiches  als  eine  Fistel  offen  geblieben  war. 
Unter  Erdmanns  Fällen  gab  es  einige,  bei  w^elchen  die  Miotika  eine 
druckherabsetzende,  die  Mydriatika  eine  drucksteigernde  Wirkung  hatten ; 
bei  späteren  Untersuchern  war  das  nicht  der  Fall  (425,  493);  wahr- 
scheinlich spielt  hierbei  die  Tiefe  der  Vorderkammer  eine  Rolle. 

Auch  kann  man  durch  Einspritzung  von  Scharlachöl  in  die  Vorder- 
kammer beim  Hunde  ein  sekundäres  Glaukom  hervorrufen,  durch  Aus- 
bildung einer  peripheren  vorderen  Irissynechie  (555). 

Ebenso  erweckt  eine  Injektion  von  Kollargol  in  die  Vorderkammer 
[W.  Hess  (461)]  eine  adhäsive  Entzündung,  welche  Spannungsvermehrung 
zur  Folge  hat. 
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Eine  intravenöse  Injektion  einer  Mazeration  des  Duodenums  ruft 
eine  Hypersekretion  der  Augenfiüssigkeit  hervor  (345). 

van  Gelder  (582)  hat  die  Blosslegung  der  Ader  haut  wiederholt, 
auf  welchen  Versuch  Straub  seine  Theorie  über  das  Tragen  des 
intraokulären  Druckes  durch  diese  Membran  gebaut  hat.  Gleich  wie 
bei  einer  früheren  Nachprüfung  Kosters  quoll  die  Aderhaut  durch  ein 
in  der  Sklera  angelegtes  Fensterchen  bei  normalem  Drucke  hervor.  Als 
mögliche  Erklärung  für  anderslautende  Ergebnisse  wurde  gefunden, 
dass  eine  mikroskopisch  dünne  Skleraschicht,  welche  bei  der  Aus- 
schneidung unbemerkt  stehen  bleibt,  genügt  um  die  Ausbuchtung  der 
Aderhaut  zu  verhindern. 

§  23.  Hypersekretions-Theorien. 

Gegen  die  Erklärung  des  Glaukoms  durch  Hypersekretion  der 
Augenflüssigkeit  wird  oft  der  Einwand  erhoben,  dass  eine  solche  Hyper- 
sekretion bald  durch  eine  vermehrte  Ausscheidung  ausgeglichen  wer- 
den müsste  (495);  dabei  ist  aber  nicht  aus  dem  Auge  zu  verlieren, 
dass  bei  der  Ausscheidung  Widerstände  zu  überwinden  sind,  und  dass 
also  eine  vermehrte  Ausscheidung  eine  erhöhte  Triebkraft,  in  diesem 
Falle  eine  Erhöhung  des  intraokularen  Druckes  erheischt  (673).  Wenn 
an  den  Geweben  des  Auges  nicht  die  geringste  Abweichung  zu  finden 
ist,  wenn  die  Blutgefässe  und  die  übrigen  Organe  des  Körpers  normal 
sind,  kann  das  Glaukom  wohl  nicht  anders  erklärt  werden  als  durch 
Hypersekretion,  welche  entweder  durch  Reizung  der  Sekretionsnerven 
(Laqueur)  oder  durch  Reizung  der  Vasodilatatoren  (de  Wecker, 
Abadie,  Nicatij  bedingt  sein  kann  (246).  Dieselbe  Notwendigkeit 
ergibt  sich,  wenn  man  in  einem  Falle  von  Hydrophthalmus,  sekundär 
an  Zyklitis,  nicht  die  geringste  Veränderung  an  den  Abflusswegen 
findet  (438). 

Abadie  (254,  446)  nimmt  sowohl  bei  Hydrophthalmus  wie  bei 
vielen  Glaukomfällen  eine  periphere  Chorio-Retinitis  als  die  primäre 
Erkrankung  an.  Wenn  mau  dieselbe  nicht  so  oft  beobachtet,  wird  das 
erklärt  zum  Teile  durch  die  Trübung  der  Hornhaut,  zum  Teile  auch 
durch  den  peripheren,  für  den  Augenspiegel  nicht  erreichbaren  Sitz  der 
Entzündung  hinter  dem  Ziliarkörper. 

In  früheren  Jahren  sind  schon  von  Fuchs  pathologische  Ver- 
änderungen in  der  Peripherie  der  Aderiiaut  bei  Glaukom  beschrieben 
worden  (418  S.  28). 

Diese  periphere  Chorioiditis  soll  den  Ziliarkörper  zur  Hyper- 
sekretion reizen. 
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Trantas(335)  hat  eine  Methode  angegeben,  um  durch  Eindrücken 
der  ZiHargegend  mit  dem  Finger  den  Ziharkörper  und  die  angrenzenden 
Teile  der  Aderhaut  für  den  Augenspiegel  sichtbar  zu  machen.  Er  be- 
schreibt in  glaukomatösen  Augen  nach  dieser  Methode  wahrgenommene 
weisse  Herde  in  der  Regio  retrociharis,  fasst  dieselben  aber  als  senile 
Erscheinungen,  nicht  als  eine  primäre  Entzündung  auf. 

Seefelder  (415)  und  Siegrist  (495)  haben  bei  mikroskopischer 
Untersuchung  von  Hydrophthalmi  die  periphere  Chorioiditis  vermisst. 

Sowie  durch  Reizung  der  Ziliarnerven  gibt  es  nach  Abadie  auch 
Glaukomfälle  durch  Reizung  der  Irisnerven.  Meridionale  Durch- 
schneidung des  Ziliarkörpers  heilt  die  erste  Form  (507)  eine  einfache 
Iridotomie  die  zweite  (506) ;  auch  die  Iridektomie  wirkt  einfach  durch 
die  Durchschneidung  der  Irisnerven  (344).  Heilungen  nach  dieser  Me- 
thode werden  angeführt,  um  die  Ansichten  zu  bestätigen. 

Auch  Bjerrum  (637)  denkt  sich  eine  Entzündung  als  die  Ursache 
vieler  Glaukomfälle.  Nicht  aber  eine  Chorioretinitis  sondern  eine 
Zyklitis.  Als  erste  glaukomatöse  Erscheinung  hat  er  hintere  Synechien 
und  Descemetbeschläge  wahrgenommen,  auch  erwähnt  er  einen  Kranken, 
bei  welchem  bei  jedem  Glaukomanfalle  Beschläge  auf  der  Membrana 
Descemeti  auftraten.  Diese  Zyklitis  soll  von  Hypersekretion  begleitet 
sein,  welche  durch  Vermehrung  des  Augeninhalts  die  Spannung  wachsen 
macht.  Prodrome  seien  leichte,  vorübergehende  Intoxikationen  des 
Ziliarkörpers,  Glaucoma  simplex  eine  toxische  Hypersekretion  noch  ohne 
Entzündung,  gleich  wie  auch  für  die  Nieren  gewisse  Substanzen  in 
geringer  Dosis  eine  vermehrte  Harnausscheidung  verursachen  und  in 
grösserer  Dosis  Nephritis;  Glaucoma  inflammatorium  (irrtümlicherweise 
auch  wohl  irritativum  genannt)  sei  Hypersekretion  durch  die  Zyklitis. 
Auch  beim  sekundären  Glaukome  liegen  oft  Gründe  genug  vor  um  an 
Hypersekretion  zu  denken  als  Ursache  des  Prozesses  z.  B.  bei  den 
Formen  mit  Entzündungen  oder  bei  den  Fällen,  in  welchen  Linsenreste, 
mit  der  schlotternden  Iris  verwachsen,  den  Ziliarkörper  reizen. 

Die  Entzündung  tritt  in  dieser  Theorie  wohl  sehr  in  den  Vorder- 
grund. 

Einfacher  ist  die  Vorstellung,  dass  eine  Degeneration  der  Gefäss- 
wände  und  auch  wohl  des  Epithels  der  Processus  ciliares  (673)  die  Ur- 
sache ist  eines  vermehrten  Durchlassens  von  Flüssigkeit  in  das  Augen- 
innere. Krankhafte,  verdünnte,  mehr  durchlassende  Blutgefässe  sind 
sehr  oft  in  glaukomatösen  Augen  angetroffen  worden,  sowohl  im  Netz- 
hautsysteme (296,  504,  469,  559,  538)  als  in  der  uvealen  Zirkulation 
(244,  469,  559)  namentlich  an  den  Aa.  ciliares  posticae  (214,  232,  379) 
und  an  den  Vv.  ciliares  posticae  breves  (296).  Bisweilen  ist  bloss  in 
den  Aa.  ciliares  posticae  eine  Endarteriitis  gefunden  worden,  während 
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alle  übrigen  Blutgefässe  normal  waren  (379).  Diese  Zirkulations- 
störung kann  ein  Ödem  der  Papille,  der  Netzhaut,  des  Glaskörpers  oder 
des  Ziliarkörpers  veranlassen,  welches  dann  wieder  die  Ursache  des 
Glaukoms  bilden  kann.  Ausser  dieser  Hypersekretion  können  die  Ge- 
fässstörungen  auch  eine  vermehrte  Eiweissabsonderung  zur  Folge  haben, 
was  zur  Hemmung  des  Abflusses  der  Augenflüssigkeit  führen  kann,  wie 
weiter  unten  behandelt  werden  wird. 

Es  gibt  auch  Gefässstörungen,  welche  nicht  Ursache,  sondern  die 
Folgen  sind  des  Glaukoms,  wie  ein  mehrfach  um  sich  gedrehtes  Gefäss- 
konvolut,  welches  man  an  der  V.  centralis  retinae  in  einer  glaukomatösen 
Exkavation  gefunden  hat,  und  als  bedingt  durch  die  hohe  Druckwirkung 
auf  das  Gefäss  betrachtet  wird  (536). 

Benders on  (285,  286,  372)  erklärt  das  Glaukom  durch  Ver- 
mehrung der  Absonderung  der  Augenflüssigkeit  einerseits,  bei  bestehender 
Hemmung  der  Ausscheidung  andererseits :  eine  Vereinigung  der  Hyper- 
sekretions-  und  Retentionstheorien.  Er  fasst  die  Sklerosierung  des 
Reticulum  sclero-corneale  als  eine  normale  Erscheinung  der  senilen  In- 
volution auf;  namentlich  in  den  hypermetropischen  Augen  soll  sich 
diese  Sklerosierung  geltend  machen  infolge  der  Zuckungen  des  Ciliar- 
muskels  an  das  Retikulum. 

Zwar  macht  Priestley  Smith  (673)  gegen  diese  Auffassung  die 
Bemerkung,  dass  aus  Heilbrunns  Untersuchungen  nicht  hervor- 
geht, dass  das  Auge  mit  dem  Alter  härter  wird,  d.  h.  schwieriger 
filtriert;  die  Untersuchungen  über  diesen  Punkt  haben  aber  noch  nicht 
zu  gleichlautenden  Ergebnissen  geführt;  härter  als  das  junge  Auge  hat 
aber  nur  ein  einziger  Untersucher  das  alte  Auge  gefunden  (vgl.  §  7 
S.  66). 

Es  hängt  nach  Henderson  weiter  von  Neben  umständen  ab,  ob 
auf  die  senile  Involution  Glaukom  folgen  wird,  z.  B.  von  dem  Zustande 
der  Iris:  eine  Hypersekretion  kann  das  Irisgewebe  zur  Schwellung 
bringen,  so  dass  die  Krypten  geschlossen  werden ;  dadurch  wird  die  Aus- 
scheidung durch  die  Iris,  welche  sehr  beträchtlich  ist,  gehemmt,  während 
ausserdem  die  geschwollene  Irisperipherie  gegen  das  Reticulum  sclero- 
corneale  gepresst  wird. 

Die  beträchtliche  Ausscheidung  durch  die  Iris  ist  wahrscheinlich 
nach  Henderson  dem  alten  Auge  eigen,  denn  im  normalen  Auge  findet 
er  dieselbe  von  nebensächlicher  Bedeutung  (vgl.  §  5  S.  54). 

Pupillenerweiterung  begünstigt  die  Schwellung  der  Irisperipherie, 
Pupillen  Verengerung  (Miotika)  eröffnet  die  Krypten  wieder.  Die  Iri- 
dektomie  schafft  Kolobomränder,  welche  nie  vernarben  und  Jahre  nach 
der  Operation  noch  offen  sind  und  zur  Resorption  des  Kammerwassers 
Gelegenheit  geben  (617). 
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Wenn  diese  Vorstellung  im  ganzen  richtig  wäre,  würde  Atropin- 
Einträuflung  in  ein  altes  Auge  fast  immer  Glaukom  hervorrufen 
müssen  (556). 

Auch  Kleczkowski  (594)  nimmt  eine  vereinigte  Wirkung  von 
Hypersekretion  und  Retention  an.  Er  hat  im  Blute  der  Glaukom- 
kranken einen  vermehrten  Gehalt  an  Adrenalin  nachgewiesen  und 
meint,  dass  dadurch  einerseits  der  Blutdruck  erhöht  wird,  mit  Hyper- 
sekretion im  Auge  zur  Folge,  und  andererseits  die  sympathischen  Nerven 
gereizt  werden,  was  eine  Pupillenerweiterung  und  somit  Hemmung  der 
Ausscheidung  der  Augenflüssigkeit  bedingt  (vgl.  aber  S.  98). 

Dieselbe  Vereinigung  von  Hypersekretion  und  Retention  finden 
wir  auch  in  der  Hypothese  Kümmells:  Erkrankungen  des  Herz- 
Gefäss-Nierensystems  sollen  eine  Blutdrucksteigerung  bedingen  mit 
Hypersekretion  im  Auge.  Ein  Glaskörperödem  ist  davon  die  Folge, 
welches  aber  erst  dann  zum  Glaakom  führt,  wenn  die  ausgleichende 
Ausscheidung  gehemmt  wird.  Woraus  diese  Hemmung  hervorgehen  soll, 
wird  nicht  näher  angegeben  (599). 

§  24.  Retentionstheorien. 

Die  wichtigste  anatomische  Stütze  für  die  Retentionstheorien  ist 
durch  viele  Jahre  die  peripherische  Verwachsung  der  Iris  mit  der  Horn- 
haut gewesen.  Ter  so n  (334)  bringt  in  Erinnerung,  dass  es  Donders 
gewesen,  welcher  1855  diese  vordere  Synechie  als  erster  beschrieben 
hat.  Weil  die  Fachschrift,  in  welcher  diese  Beschreibung  niedergelegt 
worden  ist,  wohl  vielen  Untersuchern  sehr  schwer  zugänglich  sein  wird, 
erlaube  ich  mir  die  betreffende  Stelle  aus  dem  ^^Nederlandsch  Lancet^^ 
3.  Serie  (1855 — 56)  S.  445  zu  übersetzen;  es  handelt  sich  um  die 
folgende  anatomische  Beschreibung  eines  glaukomatösen  Auges: 

„Verkleinerung  der  Vorderkammer  durch  Verwachsung  der  Peripherie 
der  ganzen  Vorderfläche  der  Iris  mit  der  Hinterfläche  der  Membrana 
Descemeti  einfach  durch  Anliegen  als  Folge  des  erhöhten  Druckes,  bei 
exsudativen  Prozessen  in  den  hinteren  Teilen  des  Auges.  Der  M. 
Brueckianus  ist  dabei  atrophiert.  Auf  der  ganzen  A^orderfläche  der  Iris 
hat  sich  eine  Glasmembran  gebildet  mehrwenig  schichtenweise  gebaut, 
dessen  peripherischer  Teil  mit  der  Membrana  Descemeti  zusammen- 
geschmolzen war.  Stark  gerunzelte  Lage  der  Membrana  Descemeti  bei 
Substanzverlust  der  Hornhaut  und  geschrumpftes  Narbengewebe 

Auf  Tafel  XI  Fig.  5  desselben  Bandes  ist  die  peripherische 
vordere  Synechie  sehr  deutlich  abgebildet. 

Bei  der  damaligen  mangelhaften  Kenntnis  der  Zirkulationsver- 
hältnisse des  Auges  konnte  aber  Donders  die  wahre  Bedeutung  der 
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beschriebenen  Veränderungen  nicht  fassen.  Das  geht  sehr  deutlich  aus 
derselben  Fachschrift  hervor,  in  welcher  er  auf  S.  707  des  erwähnten 
Bandes  schreibt:  „Hier  möchte  ich  besonders  bei  der  Verwachsung 
zwischen  Iris  und  Membrana  Descemeti  verweilen".  Es  folgen  dann 
über  diesen  Gegenstand  zwölf  Seiten,  in  welchen  aber  mit  keinem  Worte 
von  der  Zirkulation  im  Auge  die  Rede  ist. 

Die  Ehre  der  richtigen  Deutung  der  vorderen  Synechie  bleibt  also 
den  deutschen  Untersuchern,  deren  Namen  gewöhnhch  mit  dieser  Ano- 
malie verknüpft  werden :  Knies  und  Weber. 

Die  Bedeutung  der  geschlossenen  Kammerbucht  kann  aber  für  uns 
nicht  mehr  ganz  dieselbe  sein  wie  vorher,  seitdem  man  klinisch  schon 
Tensionssteigerung  wahrgenommen  hat  vor  dem  Verschlusse  des  Kammer- 
winkels (466)  und  seitdem  man  in  Augen  mit  sehr  tiefer  glaukomatöser 
Exkavation  die  Kammerbucht  bei  mikroskopischer  Untersuchung  noch 
offen  gefunden  hat  (552).  In  solchen  Fällen  verdient  das  Reticulum 
sclero-corneale  all  unsere  Aufmerksamkeit.  Man  hat  dasselbe  in  mehreren 
Fällen  sklerosiert  gefunden  (591,  673):  alle  Maschen  waren  verschwunden 
und  das  ganze  Retikulum  in  eine  Bindegewebsmasse  verändert,  welche 
den  Eindruck  machte,  ob  sie  für  die  Filtration  untauglich  war. 

Ob  das  letztere  tatsächlich  der  Fall  ist,  wissen  wir  durch  ex- 
perimentelle Untersuchung  noch  nicht. 

Die  Membrana  Descemeti  kann  man  gewuchert  finden  über  das 
Retikulum  (337)  ja  sogar  über  die  Irisvorderfläche.  Auch  hat  man  eine 
Schicht  Narbengewebe  beschrieben,  welche  über  der  Iris  vom  Retikulum 
bis  zur  Pupille  reichte,  und  darunter  ein  Ectropium  uveae.  Der  Sinus 
venosus  sclerae  war  in  diesem  Falle  verödet  (411). 

Die  Sklerose  des  Retikulums  wird  verschiedenerweise  erklärt. 
Henderson  (285)  fasst  dieselbe  einfach  als  eine  senile  Involution  auf 
(vgl.  S.  103).  Eine  ähnliche  Erklärung  gibt  auch  Küschel  (386a): 
Nach  Merkels  Lehre  ist  ein  Gewebe  um  so  mehr  der  senilen  Invo- 
lution ausgesetzt,  je  mehr  es  vom  embryonalen  Zustande  abweichend 
geworden  ist:  Als  Extreme  bleibt  das  Epithel  ewig  jung,  während  das 
Bindegewebe  sehr  rasch  degeneriert,  und  weil  nun  die  Organe  der 
Flüssigkeitsströmung  im  Auge  aus  Bindegewebe  bestehen,  müssen  die- 
selben durch  die  senile  Degeneration  sehr  leiden.  Es  entsteht  dadurch 
eine  Prädisposition  für  das  Glaukom.  So  lange  nun  der  Regulierungs- 
mechanismus (M.  ciliaris)  intakt  bleibt,  besitzt  das  Auge  Kapazität  genug, 
um  die  Störungen  der  allgemeinen  Zirkulation  zu  überstehen.  Fällt 
aber  auch  dieser  der  Degeneration  anheim,  dann  wird  die  Prädisposition 
für  das  Glaukom  sehr  gross  (386,  387,  388). 

Als  Stützen  dieser  Hypothesen  hat  Küschel  (600)  später  zwei 
klinische  Fälle  beschrieben,  welche  aber  durch  die  komplizierte  Ver- 
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liältnisse  für  den  unbefangenen  Leser  viel  von  ihrer  Beweiskraft  ein- 
büssen : 

Der  erste  Kranke  mit  fast  vollständiger  Seclusio  pupillae  bekam 
durch  einen  Sturz  auf  das  Auge  einen  akuten  Glaukomanfall.  Es  hatte 
sich  ein  Hyphäma  gebildet,  und  einen  ganzen  Monat  lang  war  ein 
kleiner  Blutstrom  aus  der  Peripherie  der  Iris  wahrnehmbar,  ohne  dass 
das  Hyphäma  grösser  oder  kleiner  wurde:  es  floss  also  zufälligerweise 
gleich  viel  Blut  zu  und  ab.  Nach  einer  Iridektomie  heilte  der  Anfall, 
obwohl  dieselbe  nicht  peripherisch  angelegt  werden  konnte  und  nahm 
auch  das  Hyphäma  ab.  Aus  welcher  Ursache  das  Letztere  geschah, 
wird  nicht  erklärt,  es  wird  daraus  gefolgert,  dass  die  Kammerbucht 
nicht  verschlossen  gewesen  war;  auch  war  die  Pupille  nicht  ganz  ge- 
schlossen, denn  die  Iris  war  nicht  aufgeblasen.  Die  Ursache  der  Zirkulations- 
störung muss  deshalb  höher  aufgesucht  werden :  Offenbar  bestand  Ziliar- 
sperre,  durch  welche  der  Druck  im  Glaskörper  erhöht  war.  Zugleich  waren 
dann  auch  die  Aderhaut,  die  Vortex venen  und  die  Iris  (welche  nicht 
aufgeblasen  war !)  einem  erhöhtem  Drucke  ausgesetzt  und  konnte  sich 
infolgedessen  die  Irisvene  nicht  schliessen :  was  erst  nach  der  Iridek- 
tomie möglich  wurde.  —  In  einem  zweiten  Falle  traumatischen  Glau- 
koms wurde  das  Auge  nach  zwei  Iridektomien  erst  durch  eine  Sklero- 
tomie  wieder  normal.  Es  wurden  körnige  Exsudate  in  der  Kammerbucht 
entdeckt,  welche  als  Ursache  einer  Ziliarsperre  aufgefasst  werden,  ohne 
dass  es  dem  Leser  deutlich  gemacht  wird,  aus  welchen  Gründen. 

De  Vries  (337)  hat  von  der  Sklerose  des  Reticulum  sclero-cor- 
neale  eine  ganz  andere  Auffassung.  Nach  ihm  sollen  in  den  Flüssig- 
keiten des  glaukomatösen  Auges  reizende  Substanzen  vorkommen,  welche 
das  Endothel  angreifen.  Man  findet  in  solchen  Augen  oft  Endotliel- 
defekte  auf  der  Hinterfläche  der  Hornhaut  und  ebenso  kann  auch  das 
Endothel  des  Reticulum  sclero  corneale  vernichtet  worden  sein.  Derselben 
reizenden  Wirkung  schreibt  er  die  Proliferation  der  Membrana  Desce- 
meti  zu,  während  er  das  Ectropium  uveae  auffasst  als  bedingt  durch 
eine  Schrumpfung  der  Irisvorderfläche,  welche  dabei  ihre  Funktion 
einbüsst. 

Der  Gedanke  an  eine  toxische  Lymphe  als  Ursache  des  Glaukoms 
findet  man  auch  bei  Carlini  (270). 

Entzündungserscheinungen,  kleinzelliges  Infiltrat  in  der  Gegend 
der  Kammerbucht  findet  man  dann  und  wann  beschrieben  (212,  448), 
aber  auch  wohl  ein  Leukozyteninfiltrat  im  Reticulum  sclero-corneale 
ohne  Tensionssteigerung  (333).  Ja  es  ist  ein  solches  Infiltrat  ohne  Druck- 
steigerung selbst  in  solchen  Augen  beobachtet  worden,  die  fast  immer 
glaukomatös  werden,  z.  w.  mit  stark  degenerierten  Netzhautgefässen 
und   zahlreichen   intraokularen   Blutungen.    Das   betreffende  Infiltrat 


Bedeutung  der  RetikuJumsklerose  und  Pigmentanhäufungen. 


107 


wird  der  reizenden  Wirkung  der  Zerfallsprodukte  der  Blutungen  zu- 
geschrieben (346). 

Levinsohn  (399,  400)  hat  noch  wieder  eine  einigermassen  andere 
Auffassung :  In  einem  Auge,  welches  er  kurz  nach  dem  ersten  Glaukom- 
anfalle hat  enukleieren  können,  fand  er  eine  Hypertrophie  des  Binde- 
gewebes des  Ziliarkörpers;  der  letztere  war  demzufolge  stark  verdickt 
und  die  Iris  vorwärts  verschoben.  Weil  die  ersten  klinischen  Erschei- 
nungen des  Glaukoms  (untiefe  Vorderkammer,  Akkommodationsparese 
Belag  auf  der  M.  Descemeti)  auf  eine  Erkrankung  des  Ziliarkörpers 
hinweisen,  betrachtet  er  diese  Hypertrophie  als  die  erste  Ursache  des 
Glaukoms,  gleich  wie  auch  in  der  Vorsteherdrüse  eine  primäre  Binde- 
gewebshyperplasie  vorkommt.  Diese  Hypertrophie  soll  mechanisch  das 
Pigmentepithel  schädigen  und  in  seiner  Ernährung  stören:  es  löst  sich 
ab,  wird  durch  den  Lymphstrom  mitgeführt  und  bildet  Pigmentembolien 
im  Reticulum  sclero-corneale;  bei  der  Resorption  derselben  durch  Leu- 
kozyten sklerosiert  das  Retikulum  und  entwickelt  sich  das  Glaukom. 

In  einem  anderen  Auge  hat  er  das  Pigmentepithel,  welches  im 
allgemeinen  einen  hohen  Druck  sehr  gut  aushalten  kann,  überall  im 
Auge  in  gutem  Zustande  gefunden,  allein  am  Ziliarkörper  war  es  ver- 
ändert und  abgelöst :  das  örtliche  dieser  Abweichung  deutet  darauf  hin, 
dass  die  Pigmentepithelien  nicht  durch  den  hohen  Druck  gelitten  haben, 
sondern  primär  erkrankt  sind. 

Pigmentembolien  im  Reticulum  sclero-corneale  sind  auch  von  der 
Iris  herstammend  beschrieben  worden  (239)  und  auch  von  einer  intra- 
okularen Geschwulst  (317).  In  dem  letzteren  Falle  fand  man  dieselben 
auch  im  Sinus  venosus  sclerae,  in  den  Lymphscheiden  der  skleralen 
Blutgefässe  und  an  der  Stelle,  wo  Iris  und  Ziliarkörper  aneinander 
stossen. 

Priestly-Smith  (673)  lenkt  die  Aufmerksamkeit  auf  die  Pig- 
mentzellen, welche  man  in  glaukomatösen  Augen  mit  offener  Kammer- 
bucht nicht  selten  findet  auf  dem  Reticulum  sclero-corneale,  und  welche 
nach  seiner  Meinung  darauf  hinweisen,  dass  die  Kammerbucht  tatsäch- 
lich geschlossen  gewesen  ist,  aber  bei  der  Eröffnung  des  Auges  die  Iris 
wieder  von  der  Hornhaut  abgelöst  worden  ist. 

Samperi  (619)  erklärt  das  Glaukom  durch  eine  primäre  Sklerose 
der  Gefässe  der  uvealen  Blutzirkulation  in  der  Gegend  der  Kammer- 
bucht 

Für  die  wahrscheinlichste  Erklärung  des  Glaukoms  hält  P  r  i  e  s  1 1  e  y 
Smith  (556),  dass  Zirkulationsstörungen  die  Processus  ciliares  an- 
schwellen machen,  dass  die  Iris  dadurch  vorwärts  getrieben  wird  und  die 
Kammerbucht  geschlossen.  Es  muss  aber  eine  Prädisposition  bestehen, 
wenn  darauf  Glaukom  folgen  soll,  denn  nicht  immer  bricht  das  nach 
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solchen  Zirkulationsstörungen  aus.  Eine  solche  Prädisposition  ist  die 
Verengerung  des  zirkumlentalen  Raumes  und  die  geringe  Tiefe  der 
Vorderkammer,  welche  im  Verlauf  des  Lebens  immer  flacher  wird 
durch  Vergrösserung  der  Linse.  Anatomisch  ist  es  schwierig,  die  wahre 
Grösse  der  Linse  zu  demonstrieren.  Bei  Verwendung  der  Müll  er- 
sehen Härtungsflüssigkeit  schwillt  die  Linse  (Schaf,  Mensch)  beträchtlich 
an,  durch  Formalin  schrumpft  sie  vielleicht  ein  wenig  i während  die 
Alnnessungen  des  ganzen  Auges  durch  beide  nicht  verändert  werden). 
Darum  sind  die  Masse,  welche  Verf.  früher  für  gehärtete  Linsen  ge- 
geben hat,  nicht  vollkommen  naturgetreu  (556). 

Dass  man  den  Einfluss  der  Schwellung  der  Processus  ciharis  auf 
die  Lage  der  Irisbasis  so  selten  anatomisch  nachweisen  kann,  ist 
Folge  all  der  Veränderungen,  welche  nach  der  Enukleation  und  vor  der 
Untersuchung  stattfinden:  durch  das  Ausfliessen  des  Blutes  und  durch 
die  Härtungsmethode  schrumpft  der  Ziliarkörper  und  zieht  sich  von 
der  Irisbasis  zurück:  man  kann  oft  noch  sehen,  dass  die  Form  der 
Irishinterfläche  und  der  Processus  ciliaris  genau  aneinander  passen  und 
man  kann  bei  daraufhin  gerichteter  Untersuchung  bisweilen  einige 
Augenblicke  die  Schrumpfung  dieser  Teile  bei  schwacher  Vergrösserung 
beobachten. 

Es  scheint  ihm  die  zuverlässigste  Methode  zu  sein :  das  Auge  sogleich 
in  5^0  Formalin  auffangen,  nach  Erfrierung  durchschneiden  und  bei 
schwacher  Vergrösserung  in  Formalin  untersuchen  (673). 

Die  Schwellung  der  Processus  cihares,  betont  Priestley  Smith, 
kann  nicht  zur  Folge  haben,  dass  die  Linse  vorwärts  getrieben  wird; 
das  kann  nur  geschehen  durch  Erhöhung  des  Druckes  im  Glaskörper 
und  ein  Druckunterschied  zwischen  diesem  Räume  und  der  Vorder- 
kammer kommt  ihm  auch  nicht  unmöglich  vor,  weil  das  Auge  nicht 
ein  geschlossener  Raum  ist,  in  welchem  h3'drostatische  Gesetze  herrschen, 
sondern  ein  Raum,  durch  welchen  unter  hydrodynamischen  Gesetzen 
Flüssigkeit  strömt. 

Scheidet  die  Pars  plana  corporis  ciliaris  mehr  Flüssigkeit  ab  als 
gewöhnlich,  dann  kann  der  Glaskörper  unter  einen  höheren  Druck 
kommen;  auch  kann  aus  den  überfüllten  Gefässen  ein  Sekret  kommen 
mit  Blutkörperchen  und  Albumen,  durch  w^elche  Substanzen  die  freien 
Räume  zwischen  den  Processus  ciliares  und  die  Maschen  der  Zonula 
Zinnii  verstopft  werden;  dann  ergiessen  die  Processus  ciliares  ihre 
Flüssigkeit  auch  in  den  Glaskörper  und  erhöhen  den  Druck  daselbst 
noch  mehr. 

Eine  ähnliche  Vorstellung  über  die  Entstehung  des  Glaukoms 
durch  ödematöse  Schwellung  der  Papille,  Netzhaut,  Aderhaut,  und  Pro- 
cessus ciliares  infolge  uvealer  und  retinaler  Gefässstörungen  ist  von 
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Kümmell  (469)  gegeben  worden.  Auch  Tschirkowsky  (432)  nimmt 
das  Ödem  des  Glaskörpers  als  erste  Erscheinung  des  Glaukoms. 

Eine  Stütze  findet  die  Hypothese  von  Pr i es tley- Smith  in  einer 
Mitteilung  von  Hess  (588),  dass  beim  Neugeborenen  die  Processus 
ciliares  zart  sind,  voneinander  getrennt  und  mit  den  freien  Enden  weit 
vom  Linsenrande  entfernt,  während  dieselben  bei  alten  Leuten  plump 
sind,  höckerig,  dicht  aneinander  gereiht  und  mit  einem  kolbigen  Ende 
dem  Rande  der  Linse  nahe.  Auch  ist  die  Wurzel  der  Iris  bei  alten 
Leuten  verdickt. 

Man  hat  aber  auch  wohl  bei  anatomischer  Untersuchung  glauko- 
matöser Augen  die  Iris  und  den  Ziharkörper  atrophisch  gefunden  (212, 
232) ;  in  solchen  Augen  wird  der  zirkumlentale  Raum  doch  wohl  nicht 
kleiner  sein  als  im  normalen  Auge. 

Wenn  Priestley-Smitlis  Theorie  richtig  ist,  werden  die  Iridek- 
tomie,  die  Sklerektomie  und  die  Zyklodialyse  eine  günstige  Wirkung  haben 
können  durch  Erweiterung  des  Limbus  corneae ;  auch  können  dieselben 
die  Neubildung  von  Blutgefässen  zur  Eolge  haben,  welche  den  Sinus 
venosus  sclerae  entlasten  (466a).  In  Augen  mit  chronischem  Glaukom, 
in  welchem  die  Iris  schon  lange  mit  der  Sklera  in  Berührung  gewesen 
war,  hat  man  neugebildete  Blutgefässe  gefunden,  welche  den  Sinus 
venosus  sclerae  durch  das  Reticulum  sclero-corneale  mit  den  Irisvenen 
in  Verbindung  gebracht  hatten  (371). 

Die  Theorie  von  Heerfordt  (585)  muss  auch  bei  den  Retentions- 
theorien  behandelt  werden:  Wenn  Lymphostase  stattfindet,  wird  der 
Druck  im  Auge  höher:  das  wird  regelmässig  bei  Seclusio  pupillae  walir- 
genoDimen.  Wenn  man  nun  in  Betracht  zieht,  dass  Niesnamow  experi- 
mentell bewiesen  hat,  dass  die  Absonderung  des  Kammerwassers  bei 
einem  Drucke  von  ungefähr  55  mm  Hg  aufhört ,  dann  leuchtet  es  ein, 
dass  durch  Lymphostase  der  Druck  nicht  höher  als  bis  zu  diesem  Wert 
ansteigen  kann,  und  tatsächlich  hat  Heerfordt  beim  reinen  Glaucoma 
Simplex  niemals  mehr  als  55  mm  Hg  mit  Schiötzs  Tonometer  gefun- 
den: Das  Glaucoma  simplex  ist  nach  seiner  Ansicht  ein  Glaucoma 
lymphostaticum,  welches  die  Vorstufe  bildet  des  Glaucoma  inflamma- 
torium  oder  haemostaticum. 

Die  Lymphostase  kann  nicht  hemmend  wirken  auf  den  Blutstrom, 
auch  die  Gefässe  nicht  zusammenpressen,  denn  durch  eine  Verengerung 
würde  der  Druck  in  ihnen  ansteigen  (es  handelt  sich  um  Kapillaren); 
die  Folgen  -des  Glaucoma  simplex  können  also  keine  Ernährungs- 
störungen sein,  sondern  bloss  mechanische  Druckwirkungen  auf  die 
Bulbuswand :  Exkavation  der  Papille,  Einschränkung  des  Gesichtsfeldes, 
Herabsetzung  der  zentralen  Sehschärfe.  Ob  der  Verf.  die  Atrophie  der 
Iris  auch  als  reine  Druckwirkung  erklären  will,  wird  nicht  erwähnt.  — 
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Wenn  nun  durch  eine  Operation  die  Lymphostase  behoben  wird,  hört 
das  Glaucoma  simplex  auf. 

Es  kommen  aber  auch  höhere  Spannungen  als  55  mm  Hg  bei 
Glaucoma  simplex  vor:  Mit  nachdrücklicher  Versicherung,  dass  weder 
in  der  Anamnese  noch  im  Status  praesens  andere  Symptome  als  von 
Glaucoma  simplex  auffindbar  waren,  erwähnt  Toczyski  (683)  einen 
Fall  von  78  mm,  ja  sogar  83  mm,  den  letzteren  aber  im  Stadium  ab- 
solutum.  Auch  an  anderen  Stellen  (681)  finde  ich  60  und  70  mm  Hg 
erwähnt  bei  ,, Glaucoma  chronicum";  die  zweideutige  Benennung  solcher 
Fälle  macht  aber  für  diesen  Zweck  ihre  Beweiskraft  gering.  Lühs 
(665)  behauptet,  100mm  Hg  bei  Glaucoma  simplex  beobachtet  zu  haben; 
auch  andere  Verfasser  (649,  669)  geben  mehr  als  55  mm  Hg  bei  Glau- 
coma simplex  an. 

Das  Glaucoma  inflammatorium  wird  nun  folgenderweise  von  H  e  e  r  - 
fordt  vom  Glaucoma  simplex  hergeleitet:  Es  kennzeichnet  sich  durch 
eine  untiefe  Vorderkammer  (bei  Gl.  simplex  soll  nach  Verf.  die  Vorder- 
kammer von  normaler  Tiefe  sein).  Diese  Untiefe  wird  verursacht  durch 
Vorwärtstreiben  und  Vorwärtsdrehen  der  Irisperipherie  durch  die  ge- 
schwollene Uvea :  Das  kann  man  beobachten  bei  experimenteller  Unter- 
bindung der  Vv.  vorticosae,  während  man  in  den  wenigen  mikroskopisch 
untersuchten  Fällen  frischen  akuten  Glaukoms  an  den  Ausmündungen 
dieser  Vv.  vorticosae  Veränderungen  nachgewiesen  hat  (Birnbach er). 
Es  liegt  also  auf  der  Hand,  beim  inflammatorischen  Glaukom  eine 
Hämostase  anzunehmen  durch  Verschluss  der  Vv.  vorticosae.  Es 
können  aber,  wie  gesagt,  diese  Venen  durch  die  Lymphostase  nicht  ver- 
schlossen werden.  Bei  der  schon  erwähnten  Anschwellung  der  Uvea  aber 
kann  eine  Verschiebung  der  Aderhaut  stattfinden  und  dabei  kann  eine 
Knickung  entstehen  in  der  Wand  des  Sinus  der  Vv.  vorticosae  und 
die  Knickung  kann  den  Verschluss  des  Gefässes  veranlassen.  Dann 
sind  aus  der  Hämostase  die  klinischen  Erscheinungen  des  inflamma- 
torischen Glaukoms  leicht  zu  erklären;  nur  nicht,  warum  die  Vv. 
ciliares  anticae  auch  ausserhalb  des  Auges  (unter  der  Conjunctiva  Bulbi) 
überfüllt  sind ;  jetzt  stellt  sich  aber  heraus,  dass  diese  Gefässe  keine  Venen, 
sondern  Arterien  sind,  denn  neben  jedem  von  ihnen  sieht  man  immer 
zwei  zarte  Gefässchen,  offenbar  die  wirklichen  Venen,  verlaufen.  Merk- 
würdig ist,  dass  H enders on  (371)  gerade  in  den  Arteriae  ciliares 
anticae  Venen  erblickt  (vgl.  §  5,  S.  54).  Bei  der  anatomischen  Unter- 
suchung eines  glaukomatösen  Auges,  bei  welcher  besonders  auf  die  Ver- 
hältnisse der  Vv.  vorticosae  geachtet  wurde,  hat  Heerfordt  (652)  die 
Knickung  und  Verengerung   in  diesen  Gefässen  nachweisen  können. 

Während  Löh  lein  (663)  sich  dieser  Theorie  anschliesst,  achtet 
Stölting  (677)  die  Drehung  des  Ziliarkörpers,  welche  er  übrigens  schon 
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früher  selber  besehrieben  hat,  für  nicht  richtig  erklärt.  Dass  dieselbe  nicht 
durch  Schwellung  des  Glaskörpers  geschehen  könne,  weil,  wie  Heer- 
fordt  betont,  der  Glaskörper  mit  der  hinteren  Kammer  kommuniziere, 
sei  ganz  unrichtig:  der  Glaskörper  grenze  zwar  an  die  Hinterkammer, 
seine  Flüssigkeit  sei  aber  in  einem  Kammersystem  ganz  abgeschlossen. 

Bjerrum  (637)  weist  auf  die  Schwierigkeit  in  Heerfordts  Hypo- 
these hin,  dass  die  Stauung,  welche  der  Verschluss  der  Vv.  vorticosae 
erweckt,  sich  durch  so  dünne  Venen,  wie  die  Vv.  ciliares  anticae 
über  die  ganze  uveale  und  konjunktivale  Zirkulation  ausdehnen  würde 
und  ausser  der  heftigen  Injektion  der  Conjunctiva  Bulbi  auch  noch 
das  starke  Odem  verursachen  könne,  das  wir  beim  akuten  inflamma- 
torischen Glaukom  um  dem  Auge  herum  wahrnehmen. 

Ischreyt  (591)  gibt  die  anatomische  Beschreibung  einiger  Augen, 
welche  vom  Glaucoma  simplex  in  das  Glaucoma  inflammatorium  acu- 
tum übergegangen  waren.  Hier  war  der  Ubergang  bedingt  durch  aus- 
gedehnte uveale  und  retinale  Gefässerkrankungen,  deren  plötzliche  Folgen 
in  gesunden  Augen  vielleicht,  in  mangelhaft  filtrierenden  aber  nicht 
mehr  ausgeglichen  werden  konnten.  Es  handelte  sich  aber  um  Fälle, 
welche  von  manchem  Kliniker  wohl  Glaucoma  haemorrhagicum  genannt 
werden  würden  und  nicht  unbeschränkt  als  Typen  des  betreffenden 
Uberganges  gelten  können. 

Knapp  (382)  hat  in  zwei  Augen,  welche  durch  akutes  Glaukom 
erblindet  waren,  in  der  Hinterkammer  und  im  vorderen  Teile  des  Glas- 
körpers eine  grosse  Masse  nichtentzündungsartigen  Exsudates  gefunden, 
durch  welche  die  Iris  gegen  die  Hornhaut  und  auch  die  Linse  vorwärts 
gepresst  worden  war.  In  der  Gegend  des  Sinus  venosus  sclerae,  welcher 
offen  war,  fehlten  Entzündungserscheinungen  gänzlich.  Obwohl  am 
Ziliarkörper  keine  Veränderungen  wahrnehmbar  waren,  betrachtet  Verf. 
dennoch  die  halbtrübe  Flüssigkeit  als  ein  Exsudat  seiner  Blutgefässe. 

Ausnahmsweise  genügt  die  Schwellung  einer  kataraktösen  Linse, 
um  die  Abflusswege  zu  verschliessen ;  man  leitet  das  ab  aus  Fällen,  in 
welchen  kurz  vor  der  Kataraktextraktion  ein  akuter  Glaukomanfall  aus- 
bricht und  nach  der  Operation  keine  glaukomatöse  Exkavation  gefunden 
wird,  zum  Zeichen,  dass  kein  altes  Glaukom  vorlag  (291).  Solche 
Fälle  beweisen -die  Wichtigkeit  der  Retention  der  Augenflüssigkeit;  gleich 
wie  das  Glaukom  bei  angeborener  Aniridie,  in  welchen  Fällen  man 
denkt  an  Verschluss  der  Abflusswege  durch  das  peripherische  Irisrudi- 
ment und  an  Hemmung  der  Resorption  durch  das  Fehlen  des  Irisgewebes 
(260).  Der  letztere  Faktor  ist  aber  nicht  entscheidend,  denn  van  Duyse 
(276)  hat  einen  solchen  Fall  beschrieben,  in  welchem  gar  kein  Glaukom 
wahrgenommen  werden  war,  trotzdem  bei  anatomischer  Untersuchung 
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nur  ein  sehr  kleines  Irisrudiment  nachgewiesen  werden  konnte.  Die 
Kammer buclit  war  frei ,  das  Reticulum  sclero-corneale  und  das  Liga- 
mentum pectinatum  waren  bei  diesem  neunmonatigen  Kinde  beide  an- 
wesend gleich  wie  beim  normalen  siebenmonatigen  Fötus.  Die  uvealen 
Arterien  waren  In^alin  degeneriert. 

Auch  beim  angeborenen  Iriskolobom  ist  Glaukom  vorgekommen; 
es  war  aber  der  periphere  Teil  der  Iris  im  Kolobom  anwesend  (560). 

Ein  sehr  wichtiger  Fall  würde  derjenige  sein,  in  welchem  nach 
Referaten  in  verschiedenen  Fachschriften  (218)  Iris  und  Ziliarkörper  bei 
klinischer  Untersuchung  beide  vermisst  wurden  und  dennoch  Glaukom  aus- 
brach. Ich  habe  das  Original  nicht  bekommen  können.  In  einigen 
Fachschriften  ist  bloss  von  einem  Fehlen  der  Iris  die  Rede,  und  ausser- 
dem wird  die  Wichtigkeit  solcher  klinischen  Wahrnehmungen  auch  wohl 
geringer  durch  die  Mitteilung  Trantas'.  (335),  dass  bei  Irideremie  der 
Ziliarkörper  bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  bisweilen  zu 
fehlen  scheint,  aber  bei  Eindrücken  der  Ziliargegend  mit  dem  Finger 
dennoch  Processus  ciliares  sichtbar  gemacht  werden  können.  Er  be- 
schreibt einen  solchen  Fall. 

Elschnig  (457,  525)  und  de  Vries  (437)  beziehen  in  ihre  Reten- 
tionstheorien  auch  die  noch  wenig  bekannten  hinteren  Abflusswege  der 
Augenflüssigkeit :  Wenn  der  Abfluss  durch  die  Vorderkammer  erschwert 
wird,  soll  er  durch  den  Sehnerven  mehr  in  Anspruch  genommen  wer- 
den. Genügt  diese  Kompensation,  dann  bleibt  alles  bei  einer  massigen 
Druck  Steigerung,  welche  für  die  Strömungsänderung  notwendig  ist:  es 
entsteht  Glaucoma  simplex,  was  man  wohl  kompensiertes  Glaukom 
nennen  kann.  Es  ist  ein  Zustand ,  welcher  mit  einem  kompensierten 
Herzfehler  verglichen  werden  darf.  Kommen  jetzt  aber  Kompensations- 
störungen (Stauungserscheinungen)  hinzu,  dann  geht  das  Glaukom  über 
in  die  inflammatorische  Form,  welche  also  unkompensiertes  Glaukom 
genannt  werden  muss.  Mit  Hilfe  der  Miotika  kann  der  kompensierte 
Zustand  wieder  hergestellt  werden.  In  diese  Beleuchtung  kann  ein  Fall 
Hu  SS  eis'  (656)  gestellt  werden,  in  welchem  ein  Auge  einige  Jahre  an 
Glaucoma  simplex  litt,  welches  durch  teilweise  Verwachsung  der  Kammer- 
bucht und  Pigmentinfiltration  des  Reticulum  sclero-corneale  genügend 
erklärt  werden  konnte,  und  in  welchem  das  Glaukom  die  akute  inflam- 
matorische Form  annahm,  nachdem  sich  eine  Thrombose  der  Vena 
centralis  retinae  gebildet  hatte. 

De  Vries  (437)  hält  die  glaukomatöse  Augenflüssigkeit  für  toxisch 
und  führt  auf  diese  Toxizität  das  kleinzellige  Infiltrat  zurück,  welches 
man  in  glaukomatösen  Augen  fast  immer  um  die  Vena  centralis  retinae 
wahrnimmt;  und  auch  das  neugebildete  gefässhaltende  Bindegewebe, 
welches  man  auf  der  Papille  findet  und  welches  die  Netzhaut  in  die 
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Exkavation  ziehen  kann;  drittens  auch  die  S  chn  ab  eischen  Kavernen, 
welche  bis  weit  hinter  der  Lamina  cribrosa  liegen  können ,  wo  sie 
ausser  dem  Bereiche  des  intraokularen  Druckes,  nicht  aber  ausser  dem 
Bereiche  einer  toxischen  Lymphe  gelegen  sind. 

Klinische  Belege  für  die  Mitbeteiligung  der  hinteren  Abflusswege 
findet  man  in  Fällen,  in  welchen  erst  eine  Neuritis  optica  und  nach 
einigen  Wochen  akutes  Glaukom  entsteht  (550) ;  man  nimmt  dann  an, 
dass  die  Neuritis  die  hinteren  Abflusswege  verstopft  habe;  dass  nicht 
in  allen  solchen  Fällen  Glaukom  entsteht,  wird  erklärt  dadurch,  dass 
eine  Prädisposition  für  Glaukom  vorliegen  muss,  und  zwar  degenerierte 
Blutgefässe,  welche  sich  keinen  Zirkulationsänderungen  mehr  anpassen 
können.  Geschwollene  Papillen  in  frischen  Glaukomfällen  findet  man 
dann  und  wann  beschrieben  (416  a,  469). 

In  anderer  Weise  wird  von  Scalinci  (488)  der  Begriff  Kompen- 
sation verwendet.  Er  betrachtet  das  Glaucoma  simplex  als  eine 
primäre  Erkrankung  der  Gewebe,  welche  die  Augenflüssigkeit  absor- 
bieren ;  zu  gleicher  Zeit  können  nun  auch  diejenigen  Gewebe  er- 
krankt sein,  welche  die  Augenflüssigkeit  absondern ;  kompensieren  diese 
beiden  gestörten  Funktionen  einander,  dann  entsteht  das  klinische  Bild 
des  Glaukoms  ohne  Spannungsvermehrung.  Beim  chronischen  inflam- 
matorischen Glaukom  sind  die  abführenden  Gewebe  auch  nicht  ganz 
normal,  ausserdem  aber  sind  Zirkulationsstörungen  eingetreten,  welche 
die  Resorption  verringern  und  dadurch  den  Glaskörper  ödematös  machen. 
Dasselbe  Glaskörperödem  ist  beim  akuten  inflammatorischen  Glaukom 
eben  das  wesentliche ;  dann  gibt  es  noch  keine  Gewebsänderungen,  aber 
durch  die  Zirkulationsstörungen  wird  die  Resorption  der  Augenflüssig- 
keiten zu  gering ;  diese  können  selber  noch  von  normaler  Zusammen- 
setzung oder  auch  zu  reich  an  Eiweiss  sein. 

Über  den  Eiweissgehalt  des  Kammerwassers  und  die  Bedeutung 
desselben  für  die  Pathologie  des  Glaukoms  ist  bei  weitem  noch  keine 
Einstimmigkeit  erreicht  worden. 

Troncoso  (431),  der  auch  in  den  früheren  Jahren  bedeutsame 
Untersuchungen  über  diesen  Gegenstand  mitgeteilt  hat  (vgl.  den  vorigen 
Bericht,  S.  340),  bringt  sechs  neue  Analysen  des  Kammerwassers  aus 
Augen  mit  Glaucoma  inflammatorium  chronicum.  In  allen  war  der  Ge- 
halt an  Albumen  vermehrt  und  derjenige  des  Kochsalzes  normal. 

Scalinci  (421)  hält  diese  Bestimmungen  für  nicht  zuverlässig,  weil 
die  Spannung  in  Torncosos  Fällen  nicht  im  rechten  Verhältnisse  zum 
Eiweissgehalte  stand  und  weil  im  zweitpunktierten  Kammerwasser  oft 
weniger  feste  Bestandteile  gefunden  vmrden  als  im  ersten.  Er  hat  mehr 
Zutrauen  zu  der  Bestimmung  der  Viskosität,  des  elektrischen  Leitver- 
mögens und  des  osmotischen  Druckes,  und  nach  diesen  Methoden  hat 
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er  den  Gehalt  des  Kammerwassers  an  Proteinen  nicht  erhöht  gefunden 
in  Fällen  von  Glaucoma  simplex,  Glaucoma  inflammatorium  chronicum, 
Hydrophthalmus  und  Glaucoma  secundarium. 

Troncoso  (559)  dagegen  hält  es  gerade  für  besser,  die  festen  Be- 
standteile zu  bestimmen  durch  Wägen  nach  Verdunstung  des  Kammer- 
wassers und  den  organischen  Anteil  derselben  durch  Wägen  der  anorga- 
nischen Teile  nach  Verbrennung.  S  c  a  1  i  n  c  i  muss  für  seine  Bestimmungen 
das  Kammerwasser  verschiedener  Augen  zusammenfügen  und  das  hat 
Fehler  zur  Folge.  Scalinci  (421,  323)  betrachtet,  gleich  wie  Erd- 
mann (279),  die  Eiweissvermehrung,  welche  Troncoso  gefunden  hat, 
bloss  als  eine  Folge  der  glaukomatösen  Zirkulationsstörungen  und  nicht 
als  eine  Ursache  dieser  Krankheit.  Und  zwar  dehnt  ersterer  das  auch 
auf  das  akute  Glaukom  aus,  denn  weil  er  selber  beim  chronischen 
Glaukom  den  Eiweissgehalt  des  Kammerwassers  noch  normal  gefunden 
hat,  nimmt  er  an,  dass  es  beim  viel  rascher  entstehenden  akuten  Glaukom 
doch  sicher  wohl  der  Fall  sein  wird. 

Troncoso  (559)  gibt  zu,  dass  er  den  Beweis  schuldig  bleiben 
muss,  dass  auch  schon  im  allerersten  Anfange  des  Glaukoms  der  Eiweiss- 
gehalt vermehrt  sei,  weil  man  nun  einmal  Kammerwasser  aus  dem  pro- 
dromalen Stadium  des  Glaukoms  nicht  bekommen  kann.  Weil  aber  die 
Spannung  schon  hoch  sein  kann  und  die  Hornhaut  matt,  bevor  etwas 
von  Zirkulationsstörungen  sichtbar  wird,  meint  er,  die  Auffassung  Sca- 
lin eis  verwerfen  zu  müssen. 

Gegen  Troncosos  Auffassung  aber  gilt  die  Bemerkung,  dass  die 
klinische  Erscheinung  des  Glaukoms  eine  flache  Vorderkammer  darbietet, 
was  auf  eine  Ursache  hinter  Iris  und  Linse  hinweist  (469). 

Der  Unterschied  in  den  Ergebnissen  aus  Troncosos  und  Sca- 
lin eis  Untersuchungen  kann  nach  Priestley  Smith  (673)  vielleicht 
dadurch  erklärt  werden,  dass  ersterer  Augen  mit  inflammatorischem 
Glaukom,  letzterer  Augen  mit  Glaucoma  simplex  untersucht  hat.  Es 
wäre  nun  möglich,  dass  beim  Glaucoma  simplex  nicht  das  Kammer- 
wasser, sondern  der  durch  eine  degenerierte  Pars  plana  Corporis  ciliaris 
abgesonderte  Glaskörper  primär  eiweissreicher  geworden  wäre.  Ihm 
selber  scheint  diese  Erklärung  nicht  sehr  wahrscheinlich  und  ausserdem 
hat  Scalinci  auch  Augen  mit  Glaucoma  chronicum  inflammatorium 
untersucht.  Weiter  entkräftet  diese  Erklärung  auch  den  Einwand  nicht, 
dass  Troncosos  Hypothese  nicht  mit  der  Abflachung  der  Vorderkammer 
im  Einklang  steht. 

Rochat  (616)  hat  eine  konzentrierte  Hämoglobinlösung  durch  ein 
Auge  filtrieren  lassen,  welches  mit  der  Hornhaut  nach  oben  aufgestellt 
worden  war:  das  schwere  Hämoglobin  sank  nach  der  Kammerbucht. 
Auch  wenn  er  diesen  Versuch  eine  Stunde  lang  fortsetzte,  konnte  er 
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nicht  die  geringste  Verminderung  der  Filtrationsschnelligkeit  feststellen, 
so  dass  auch  ihm  eine  Eiweissverstopfung  als  Ursache  des  Glaukoms 
nicht  wahrscheinlich  vorkommt. 

Einige  klinische  Fälle  gibt  es,  welche  im  Sinne  Troncosos  ver- 
wertet werden  können,  z.  B.  eine  glaukomatöse  Exkavation  der  Papille 
in  einem  Auge  mit  einem  grossen  Hypopyon  durch  ein  oberflächliches, 
nichtperforiertes  Pneumokokkenulkus  der  Hornhaut  (262)  und  Fälle  von 
Keratitis  disciformis  mit  Spannungssteigerung,  bei  welchen  das  Kammer- 
wasser vier-  oder  fünfmal  mehr  Eiweiss  enthielt  als  das  normale  (458). 
Ob  überhaupt  bei  Iritis  oder  Zyklitis  Glaukom  folgen  wird,  hängt  nach 
Torncoso  (559)  von  dem  Zustande  des  Reticulum  sclero - corneale  und 
des  Sinus  venosus  sclerae  ab :  diese  resorbieren  die  Kolloide ,  die  Blut- 
gefässe der  Iris  die  Kristalloide ,  nach  der  allgemeinen  Pegel,  dass 
Lymphge fasse  Kolloide,  Blutgefässe  Kristalloide  resorbieren.  Gelingt  es 
bei  Iritis  und  Zyklitis  das  vermehrte  Eiweis  abzuführen,  dann  droht 
keine  Gefahr  für  Glaukom;  es  gehört  zum  Krankheitsbilde  des  Glaukoms, 
dass  die  Abflusswege  dieser  Funktion  nicht  mehr  gewachsen  sind;  das 
vergisst  Terson,  der  durch  jedes  Odem  einen  Glaukomfall  gegeben 
achtet;  dieser  Standpunkt  ist  zu  exklusiv.  Troncoso  stimmt  darin 
mit  Terson  überein,  dass  eine  Sklerose  der  uvealen  und  retinalen  Ge- 
fässe  die  Ursache  der  vermehrten  Eiweissabsonderung  ist,  aber  erst 
durch  die  Hemmung  der  Ausscheidung  entsteht  das  Glaukom. 

Bei  dem  Glaukom,  das  als  Hydrophthalmus  auftritt,  wird  als 
Ursache  oft  eine  Petention  der  Augenflüssigkeit  angetroffen.  So  in  den 
Fällen  mit  Ulcus  corneae  internum,  welches  aufs  neue  als  die  Folge 
einer  Entzündung  verteidigt  worden  ist  (229),  deren  Produkte  die  Ab- 
flusswege verstopft.  Aber  auch  wenn  jede  Spur  eines  solchen  Ulkus 
vermisst  wird  (239)  und  die  Kammerbucht  offen  steht,  ist  eine  Retention 
dennoch  oft  nachweisbar,  z.  B.  bei  Tieren  durch  mangelhafte  Ausbildung 
der  Abflusswege  (554),  beim  Menschen  ebenfalls  durch  mangelhafte  Ent- 
wicklung des  Reticulum  sclero  -  corneale  (551)  oder  des  Sinus  venosus 
sclerae  (239),  während  das  Reticulum  sclero-corneale  verstopft  war  durch 
von  der  Iris  herstammende  Pigmentzellen,  oder  durch  das  gänzliche 
Fehlen  des  Sinus  venosus  sclerae  (625,  622,  640,  673  a).  Das  Reticulum 
sclero-corneale  war  in  einigen  dieser  Fälle  (625)  vorhanden,  wenn  auch 
nur  mässig  entwickelt;  an  der  Uvea  fehlte  jedes  Entzündungszeichen, 
so  dass  nicht  angenommen  werden  kann,  dass  durch  die  Produkte  einer 
entzündlichen  Hypersekretion  der  Sinus  venosus  sclerae  in  seiner  ersten 
Anlage  verödet  sein  sollte.  Auch  war  der  Ziliarkörper  atrophisch,  was 
mit  einer  Hypersekretion  in  Widerspruch  steht.  Ein  anderer  Fall  (622) 
war  ein  Anfangsstadium  des  Hydrophthalmus,  was  darauf  hinweist,  dass 
das  Fehlen  des  Sinus  wirklich  die  Ursache  der  Missbildung  ist.  —  Es 
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gibt  sogar  Fälle,  in  welchen  der  Sinus  venosus  sclerae  und  das  Reti- 
culum  sclero-corneale,  beide  fehlen  (549). 

Magitot  (666)  hat  in  drei  Fällen  von  Hydrophthalmus  im  An- 
fangsstadium als  wesentliche  Veränderung  eine  durch  Entzündung  be- 
dingte Obliteration  der  Vv.  ciliares  anticae  gefunden,  mit  kompen- 
satorischer Wucherung  der  Muskelschicht  in  den  Aa.  cihares  anticae. 
Er  betrachtet  sowohl  für  den  Hydrophthalmus  wie  für  das  Glaukom  der 
Erwachsenen  die  durch  diesen  Venenverschluss  bedingte  Hemmung  in 
der  Ausscheidung  der  Augenflüssigkeit  als  die  erste  Veranlassung  zur 
Spannungssteigerung. 

Nach  Küsel  (234)  und  auch  nach  Adolph  (255)  werden  die 
Glaukomprodrome  und  später  die  Glaukomanfälle  verursacht  durch  eine 
Insuffizienz  des  Müller  sehen  Teiles  des  Ziliarmuskels,  welcher  nor- 
mahter  die  Maschen  des  Reticulum  sclero-corneale  offen  spreizt.  Durch 
akkommodieren  und  durch  Miotika  werden  die  Anfälle  unterdrückt,  durch 
Mydriatika  aufgeweckt.  Dass  das  hypermetropische  Auge  mit  seinem 
kräftigen  Müller  sehen  Muskel,  vorzugsweise  an  Glaukom  leidet,  steht 
mit  dieser  Auffassung  nur  scheinbar  in  Widerspruch:  dieser  Muskel 
hält  die  Filtration  rege ;  sobald  er  insuffizient  wird,  bricht  das  Glaukom 
aus.  Das  myopische  Auge  hat  fast  keinen  Müller  sehen  Muskel, 
kann  also  auch  durch  dessen  Insuffizienz  nicht  viel  leiden. 

§  25.  Andere  Theorien. 

Es  ist  nicht  anzunehmen,  meint  Zirm  (634),  dass  bei  einer  plötz- 
lichen grossen  arteriellen  Inhaltsvermehrung  des  Auges  die  Lymph- 
ausscheidung so  bedeutend  zunehmen  kann,  dass  der  Druck  im  Auge 
unverändert  bleibt;  dafür  ist  eine  sehr  ausgiebige  Kompensation  nötig, 
welche  bloss  durch  die  blutreiche  Aderhaut  mit  ihren  geräumigen  Ab- 
flusswegen, den  Vv.  vorticosae,  gegeben  sein  kann.  Die  Blutfülle 
der  Aderhaut  muss  sich  an  alle  Umstände,  welche  im  Auge  herrschen, 
anpassen  können,  also  unabhängig  sein  vom  übrigen  Organismus.  Dazu 
besitzt  dieselbe,  und  auch  die  Iris,  eigene  vasomotorische  Zentra.  Wenn 
aber  die  Innervation  dieser  Zentra  gestört  wird,  erweitern  sich  die 
uvealen  Venen,  namentlich  in  der  Aderhaut;  das  kann  anfänglich  noch 
durch  den  elastischen  Gegendruck  der  Sklera  kompensiert  werden 
(Prodromalstadium).  Auf  die  Dauer  wird  aber  diese  Kompensation  nicht 
genügen  können,  wird  der  Druck  im  Auge  ansteigen,  die  Vortexvenen 
zugedrückt  werden,  und  damit  ist  die  Regulation  ganz  verloren. 

Fisher  (365)  geht  von  der  Wahrnehmung  aus,  dass  Schafs-  und 
Ochsenaugen  in  Säuren  und  Alkalien  anschwellen  und,  wenn  sie  25 
bis  30^0  an  Gewicht  zugenommen  haben,  platzen;  mit  Salz-  und  Salpeter- 
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säure  kaun  das  in  einer  halben  Stunde  geschehen.  Lösungen  von  so  geringer 
Konzentration,  dassman  sie  auf  der  Zunge  nicht  mehr  schmecken  kann,  ver- 
ursachen schon  eine  bedeutende  Spannungsvermehrung.  Das  Glaukom 
fasst  er  als  eine  solche  Schwellungs-Erkrankung  auf,  welche  hervor- 
gerufen werden  kann  z.  B.  durch  eine  Säure,  welche  sich  im  Auge 
gebildet  hat  und  Wasser  anzieht.  Auch  die  Mattheit  der  Hornhaut  kann 
dadurch  erklärt  werden  z.  w.  als  Niederschlag  von  kolloiden  Substanzen 
durch  dieselbe  Säure  (460). 

Nach  Rüben  (670a)  sind  es  bloss  Sklera  und  Hornhaut,  welche 
anschwellen,  nicht  der  Glaskörper,  denn  eine  sehr  hohe  Spannung  kann 
ohne  Zunahme  an  Gewicht  des  Auges  einhergehen. 

Es  gibt  auch  Salze,  welche  die  entgegengesetzte  Wirkung  üben, 
z.  B.  zitronensaures  Natrium,  welches  in  4  bis  ö^/o  Lösung  unter  die 
Bindehaut  injiziert,  in  einer  halben  Stunde  die  vermehrte  Spannung  bis 
zur  normalen  Höhe  oder  noch  niedriger  herabsetzt  und  durch  einige 
Tage  herabgesetzt  hält.  In  einzelnen  Fällen  haben  diese  Injektionen 
eine  sehr  günstige  Wirkung  gehabt  (558)  in  anderen  hörten  wenigstens 
die  Schmerzen  auf  (587),  wieder  in  anderen  hatten  sie  gar  keine 
gute  Wirkung,  erhöhten  die  Schmerzen  sogar  und  machten  die 
Spannung  ansteigen  (584).  Ahnliche  therapeutische  Versuche  werden  auch 
von  anderer  Seite  (667)  noch  fortgesetzt.  Von  den  Kalksalzen,  nament- 
lich des  Kalziumchlorids  innerlich  verabreicht,  wird  auch  eine  günstige 
Wirkung  berichtet  (6b5),  gleich  wie  von  subkonjunktivalen  Injektionen 
von  Natrium  Jodatum  wenigstens  auf  die  Schmerzen  des  sekundären 
Glaukoms  (356)  während  dieselben  beim  primären  Glaukom  den  Zu- 
stand verschlimmern  sollen  (vgl.  den  vorigen  Bericht  S.  333).  Von 
der  Jodtherapie  in  der  Form  von  Jodkali-Geloduratkapseln  wird  gutes 
berichtet  durch  günstige  Beeinflussung  der  ursächlichen  Arterio- 
sklerose (644  a). 

Schön  (492)  gibt  als  Beweis  für  seine  Theorie  (s.  vorigen  Bericht 
S.  343)  Beispiele  von  Glaukomen,  welche  trotz  von  Geheimräten  aus- 
geführten Iridektomien  nicht  geheilt  waren  und  dann  durch  optische 
Korrektion  von  Höhen  schielen,  Hypermetropie  und  Presbyopie  noch 
zum  Stehen  zu  bringen  waren.  Eine  Zeichnung  der  physiologischen 
Exkavation  der  Papille,  welche  nach  Schön  während  dem  Leben 
erworben  wird,  findet  man  bei  einem  fünfmonatlichen  Fötus  bei 
Lange  (395). 

Nach  Stransky  (678)  soll  bloss  das  Glaucoma  inflammatorium 
verursacht  werden  durch  Erhöhung  des  intraokularen  Druckes,  während 
das  Glaucoma  simplex  die  Folge  sein  soll  einer  Scleritis  indurativa, 
durch  welche  die  Sklera  für  den  Finger  und  Tonometer  härter  wird 
und  somit  eine  erhöhte  Spannung  vorgetäuscht  werden  soll.   Für  diese 
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Ansichten  werden  vorläufig  weder  klinische  noch  experimentelle  oder 
anatomische  Beweise  beigebracht. 

§  26.  Keratokonus. 

Den  Grund,  warum  wir  den  Keratokonus  mit  in  Betracht  ziehen, 
können  wir,  wenn  nötig,  den  Fällen  entnehmen,  welche  glaukomatös 
geworden  sind  (213). 

Als  Ursache  des  Keratokonus  wird  eine  ungenügende  Widerstands- 
fähigkeit dem  normalen  Drucke  gegenüber  angenommen  (322)  auf  Grund 
der  anatomischen  Untersuchung  eines  Falles,  in  welchem  keine  Spuren 
eines  erhöhten  Druckes,  wohl  aber  eine  Verdünnung  des  optischen 
Teiles  der  Hornhaut  bis  auf  ^/s  ja  V*  der  normalen  Dicke  nachgewiesen 
worden  war ;  in  anderen  Fällen  auch  wohl  eine  Verdünnung  der  ganzen 
Hornhaut.  Es  wurden  bei  dieser  Untersuchung  Risse  in  der  Membrana 
Bowmanni  und  in  der  Membrana  Descemeti  gefunden  ohne  Imbibition 
des  Hornhautparenchyms.  Das  Reticulum  sclero-corneale  war  breit 
und  dick;  die  Sklera  beim  Äquator  nicht  dünner  als  an  anderen  Stellen, 
im  Gegenteil  daselbst  am  dicksten,  dicker  als  normal.  In  anderen 
Fällen  hat  man  mit  der  Hornhaut  auch  die  Sklera  verdünnt  gefunden, 
namentlich  beim  Äquator  (499),  so  dass  die  Aderhaut  stahlblau  durch- 
schimmerte (316) ;  auch  ist  wohl  der  hintere  Teil  der  Sklera  der  dünnste 
und  buckelt  sich  als  ein  Staphyloma  verum  vor  (526). 

In  einer  mit  dem  Trepane  ausgeschnittenen  trüben  Spitze  der 
Hornhaut  hat  man  nachgewiesen  (478):  unregelmässig  verdicktes  Epithel, 
gesprungene  Membrana  Bowmanni  mit  Bindegewebsneubildung,  das 
Hornhautstroma  in  den  vorderen  Schichten  etwas  kernreich,  Membrana 
Descemeti  und  Endothel  nicht  genügend  vorhanden  zu  einer  sicheren 
Beurteilung. 

Man  hat  auch  wohl  die  Spitze  der  Hornhaut  in  fibrilläres  Binde- 
gewebe verändert  gefunden  und  die  Membrana  Descemeti  nicht  ein- 
gerissen, sondern  verdichtet:  eine  Art  Kompensation  (526). 

Wenn  man  bei  den  Rupturen  der  Membrana  Bowmanni  oder 
Descemeti  keine  Imbibition  des  Hornhautgewebes  findet,  handelt  es 
sich  um  alte  Risse  (322) ;  bei  einer  frischen  Ruptur  kann  man  die  plötz- 
liche Bildung  eines  Keratonus  mit  starker  Ausdehnung  und  trüber  Horn- 
haut beobachten  (402,  596);  in  einem  solchen  Falle  (417)  hat  man  unter 
Anwendung  von  Pilokarpin  und  Verbinden  des  Auges  die  Trübung 
und  die  Her  vorbuch  tun  g  zurückgehen  und  bei  Aufhören  der  Behandlung 
wiederkehren  sehen.  Daraus  ersieht  man  deutlich  den  Einfluss  des 
intraokularen  Druckes. 


Keratokonus,  trophoneurotische  Theorie  seiner  Entstehung. 
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Parisotti  (483)  nimmt  als  Ursache  des  Keratokonus  eine  Ernährungs- 
störung an,  durch  welche  sich  das  Mesohlast  nicht  weit  genug  zwischen 
Epithel  und  Endothel  der  Hornhaut  hat  hervorschieben  können,  so 
dass  dessen  Zentrum  nicht  stark  genug  gebildet  wird.  Eine  Spannungs- 
vermehrung hat  er  im  Anfange  der  Erkrankung  immer  vermisst,  folglich 
kann  er  dieselbe  nicht  als  Ursache  des  Keratokonus  auffassen. 

T  e  r  s  o  n  (496)  betrachtet  diese  Erkrankung  als  eine  Erweichung 
der  Hornhaut  trophoneurotischer  Art  und  führt  die  folgenden  Gründe 
an  zur  Erklärung,  warum  gerade  die  Spitze  der  Hornhaut  so  stark 
ergriffen  wird:  Erstens  ist  die  Spitze  am  weitesten  von  den  Blutge- 
fässen entfernt,  zweitens  ist  sie  am  meisten  äusseren  Verletzungen 
ausgesetzt  und  drittens  wird  sie  gar  nicht  gestützt  von  den  äusseren 
Augenmuskeln  und  den  Muskeln  der  Lider.  Prädisponiert  achtet  er 
schwache  Personen,  welche  viele  Augenarbeiten  zu  verrichten  haben 
und  psychisch  deprimiert  sind.  Es  ist  aber  noch  niemals  ein  Unter- 
schied zwischen  dem  Zentrum  und  der  Peripherie  der  Hornhaut  nach- 
gewiesen worden,  bevor  der  Keratokonus  zur  Entwicklung  gekommen 
war.  Das  ist  auch  nach  Lag  ränge  (471)  durchaus  nicht  notwendig, 
weil  man  aus  mechanischen  Gründen  nachweisen  kann,  dass  bei  einer 
Ausdehnung  die  Spitze  der  Hornhaut  zuerst  liervortreten  muss.  Nach 
dem  Gesetze  von  Laplace  ist  bei  einem  Drucke  P  die  Wandspannung 
P  X  P    •  . 

gleich  — ^ — ;  je  kleiner  der  Krümmungsradius  R  ist,  um  so  geringer 

ist  die  Wandspannung  und  um  so  eher  wird  sie  dem  intraokularen 
Drucke  nachgeben  müssen.  Und  nun  hat  bekanntlich  die  Spitze  der 
Hornhaut  den  kleinsten  Radius. 

Die  Theorie,  welche  den  Keratokonus  erklärt  als  eine  trophische 
Störung  durch  Sympathikus-Erkrankung,  ist  von  H.  E.  Pagen  Stecher 
(553)  kritisiert  worden.  Derselbe  fand  in  der  Tat  bei  sechs  von  elf 
Keratokonuskranken  eine  Mydriasis  auf  dem  erkrankten  Auge,  oder  bei 
beiderseitiger  Erkrankung  die  grösste  Pupille  auf  der  stärkst  ergriffenen 
Seite.  Er  sah  aber  bald  ein,  dass  dieser  Unterschied  verschwindet, 
w^enn  man  die  Augen  durch  den  Orthoskopen  betrachtet,  und  auch  be- 
rechnete er,  dass  die  Mydriasis  durch  die  tiefe  Vorderkammer  und  den 
kleinen  Hornhautstrahl  als  optische  Erscheinung  erklärt  werden  kann. 
Weil  alle  übrigen  Symptome  der  Sympathikus-Erkrankung  fehlen,  weist 
er  diese  Hypothese  zurück  und  fasst  den  Keratokonus  als  eine  an- 
geborene Anomalie  auf;  er  stützt  die  Auffassung  durch  den  Nachweis 
anderer  kongenitalen  Abweichungen  an  denselben  Augen :  Cataracta 
punctata  (bei  starker  Mydriasis  sichtbar)  und  oft  auch  eine  Membrana 
pupillaris  perseverans. 
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Eine  dritte  Auffassung:  chronische  Störungen  des  Stoffwechsels, 
durch  welche  die  Ernährung  der  tieferen  Schichten  der  Hornhaut  leidet 
(Eis  chnigs  Theorie)  findet  eine  Stütze  in  einem  Falle  (503),  in  welchem 
auch  Symptome  einer  Ernährungsstörung  der  Schilddrüse  bestanden, 
und  in  welchem  der  Keratokonus  sehr  viel  gebessert  wurde  durch 
Anwendung  von  Möbius  serum ;  sowie  in  einem  zweiten  Falle,  welcher 
mit  Myxödem  verknüpft  war,  und  welcher  erheblich  gebessert  wurde 
durch  Thyreoidintabletten  und  subkutane  Injektionen  von  Jodöl. 

§  27.  Therapie  des  Glaukoms. 

Von  der  sehr  grossen  Menge  therapeutischer  Mitteilungen  wollen 
wir  neben  einigen  wenigen,  welche  ein  theoretisches  Interesse  haben, 
nur  diejenigen  behandeln,  welche  sich  beschäftigen  mit  1.  der  Zyklo- 
dialyse,  2.  der  Sklerektomie  und  3.  dem  Verlassen  der  Sympathikus- 
Resektion,  weil  das  die  drei  Punkte  sind,  durch  welche  die  Glaukom- 
behandlung in  den  vergangenen  sechs  Jahren  besonders  charakterisiert 
worden  ist. 

Als  neue  Erklärung  der  Wirkung  der  Iridektomie  haben  wir 
Hendersons  Auffassung  (287,  371)  zu  erwähnen,  nach  welchem  die 
Schnittflächen  in  der  Iris  durch  das  ganze  Leben  unverändert  bleiben 
und  dem  Kammerwasser  die  Gelegenheit  bieten  in  das  Irisgewebe 
hineinzudringen.  An  Präparaten  einer  zwölf  Jahre  alten  Iridektomie 
waren  die  offenen  Schnittränder  deutlich  zu  erkennen.  Wenn  diese 
Erklärung  richtig  ist,  genügt  offenbar  eine  sehr  kleine  Pesorptionsfläche 
zur  Widerherstellung  des  Gleichgewichts  im  Flüssigkeitsstrome. 

Nach  Küsels  Erklärung  (234)  schneiden  die  Iridektomie  und  die 
Sklerotomie  die  Sehne  des  ungünstig  wirkenden  Brück  eschen  Muskels 
durch  und  machen  den  Müll  er  sehen  Muskel  leistungsfähiger. 

McKechnie  (467)  beweist  durch  mathematische  Berechnung, 
dass  ein  Schnitt  in  der  Sklera  unter  viel  höherem  Drucke  steht,  und 
deshalb  auch  länger  offen  bleiben  wird  als  ein  Schnitt  in  der  Hornhaut. 

Obwohl  wir  im  vorigen  Berichte  (S.  380)  die  Zyklodialyse  noch  er- 
w^ähnen  konnten,  fällt  ihre  Geschichte  doch  fast  ganz  in  die  hier  be- 
handelten sechs  Jahre.  Der  Gedanke,  durch  diese  Operation  eine 
Verbindung  zwischen  Vorder kammer  und  suprachorioidealem  Räume 
herzustellen,  ist  von  vielen  aufgenommen  worden,  wie  die  grosse  Zahl 
Mitteilungen,  einerseits  günstiger  Erfolge  (222,  226,  308,  327,  312,  404, 
441,  443,  484,  480,  628,  531,  566,  621,  668)  andererseits  weniger 
günstiger  Erfahrungen  (216,  231,  329,  339,  320,  381,  383,  366,  459, 
632,  629,  631,  569)  zur  Genüge  dartut. 


Behandlungsmethoden  des  Glaukoms.  Zyklodialyse. 
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Das  Wenige  was  Heine  bei  seiner  ersten  Mitteilung  über  diese 
Operation  gesagt  hat  über  Tierversuche,  hat  Krauss  (304,  385)  zu 
einer  experimentellen  Untersuchung  veranlasst.  Er  hat  die  Zyklodialyse 
ausgeführt  an  Katzen  und  Kaninchen,  hat  aber  die  getrennten  Teile 
später  sehr  stark  miteinander  verwachsen  gefunden.  Heines  Erfolge 
schreibt  er  dem  Abfliessen  des  Kammerwassers  und  dem  Eröffnen 
der  Sklera  zu,  und  auch  einer  traumatischen  Atrophie  des  Ziliarkörpers, 
durch  welche  die  Absonderung  der  Augenflüssigkeit  herabgesetzt  sein 
soll;  er  hat  nämUch  gesehen,  dass  das  operierte  Auge  viel  kleiner  wurde 
als  das  andere.  Er  meint,  die  Operation  sei  weder  mit  theoretischen 
Gründen  noch  durch  praktische  Erfolge  zu  verteidigen.  Ja  es  sei  eben 
noch  fraglich,  ob  die  Aderhautablösung  nach  der  Iridektomie  durch 
einen  gleichen  Riss  bedingt  werde  als  nach  der  Kataraktextraktion,  durch 
welche  letztere  Heine  auf  den  Gedanken  seiner  neuen  Operation  ge- 
bracht worden  ist. 

In  einem  Falle  von  Aderhautablösung  nach  einer  Iridektomie 
wegen  Glaukom  hat  Fischer  (280)  vergebens  nach  dem  betreffenden 
Risse  gesucht.  Es  sind  aber  solche,  wie  Weekers  (339)  in  Erinnerung 
bringt,  schon  früher  nachgewiesen  worden  von  Fuchs  nach  der  einen 
Operation  und  von  Demaria  nach  der  anderen  (vgl.  den  vorigen  Be- 
richt S.  378),  während,  wenn  man  meint,  die  Eröffnung  der  Sklera  könne 
die  Herabsetzung  des  Druckes  erklären,  diese  Eröffnung  doch  sicherlich 
der  Augenflüssigkeit  Gelegenheit  bieten  muss,  herauszutreten.  Übrigens 
fand  auch  Weekers  bei  der  anatomischen  Untersuchung  eines  mit 
gutem  Erfolge  operierten  Falles  die  Kommunikation  zwischen  der  Vorder- 
kammer und  dem  suprachorioidealem  Räume  nicht  hergestellt. 

Henderson  (284)  findet  die  Risse,  welche  man  nach  der  Iridek- 
tomie im  Ziliarkörper  gefunden  hat,  so  klein,  dass  er  sich  nicht  vor- 
stellen kann,  dass  durch  sie  Flüssigkeit  nach  dem  Suprachorioideal- 
raume  filtriere ;  er  betrachtet  die  Flüssigkeit  in  diesem  Räume  vielmehr 
als  daselbst  stagnierend  beim  Heruntergehen  des  intraokularen  Druckes. 
Mancher  Fall  von  Aderhautablösung  könne  auch  wohl  auf  eine  Blutung 
zurückzuführen  sein;  das  ist  tatsächlich  schon  einige  Male  (212,  357) 
nachgewiesen  worden. 

Ebensowenig  glaubt  Melier  (312,  407),  dass  man  durch  die 
Zyklodialyse  die  beabsichtigte  Kommunikation  erhalte.  Nach  ihm  ist 
die  AVirkung  der  Operation  darin  zu  suchen,  dass  die  Spatel  die 
Iris  von  der  Hornhaut  ablöst  und  also  die  Kammerbucht  wieder  eröffnet ; 
eine  Meinung,  die  auch  von  Meiss  nerund  Sattler  (668)  und  von  König- 
stein (384)  geäussert,  w^elch  letzterer  auf  die  säulenartige  Gebilde  mit 
hyahner  Substanz  durchsetzt  und  mit  glasigem  Epithel  bedeckt  hin- 
weist, welche  man  in  Augen  von  alten  Säugetieren  und  auch  wohl  bei 


122    G.  J.  Schoute,  Physiologie  und  Pathologie  des  Flüssigkeitswechsels  im  Auge. 

Menschen  antreffen  kann  im  Rande  der  Membrana  Descemeti  und  im 
Reticulum  sclero-corneale,  mid  welche  vielleicht  bei  der  Zyklodialyse 
zur  Seite  geschoben  werden,  was  zur  Verbesserung  der  Filtration  in  der 
Kammerbucht  beitragen  kann. 

In  Augen,  welche  nach  der  Zyklodialyse  enukleiert  worden  sind, 
fand  Meiler  (312,  606)  und  ebenfalls  Judin  (381)  die  Kammerbucht 
frei  gemacht,  die  Operationswunde  aber  geschlossen  durch  einen  schmalen 
Streifen  von  Narbengewebe,  welchen  ersterer  für  gewiss  nicht  filtrationsfähig 
erklärt ;  und  weil  man  nun  auch  auffallenderweise  nach  der  Zyklodialyse 
keine  Ablösung  der  Aderhaut  wahrnimmt,  meint  er  den  Gedanken  an 
eine  Kommunikation  zwischen  Vorderkammer  und  suprachorioidealem 
Räume  verwerfen  zu  müssen.  Doch  will  er  darum  auf  Grund  der 
Kr  au  SS  sehen  Tierversuche  die  Operation  nicht  verurteilen;  darüber 
soll  die  klinische  Wahrnehmung,  die  bei  ihm  selber  günstig  war,  ent- 
scheiden. 

Es  muss  aber  möglich  sein,  die  beabsichtigte  Kommunikation 
durch  die  Operation  zu  schaffen,  denn  bei  vielen  experimentellen  Zyklo- 
dialysen,  welche  Wichodzew  (342)  ausgeführt  hat,  fand  er  die  Chi- 
nesische Tusche  und  das  Berliner  Blau,  welche  in  die  Vorderkammer 
injiziert  worden  waren,  bei  anatomischer  Untersuchung  im  Supra- 
chorioidelraume  zurück.  Der  Weg  blieb  aber  nur  sehr  kurze  Zeit  offen 
und  wurde  dann  durch  sehr  festes  Narbengewebe  geschlossen.  Es  bleibt 
jetzt  noch  möglich,  wie  Boldt  (265)  gegenüber  Kraus  s  betont, 
dass  die  getrennten  Teile  bei  Tieren  viel  rascher  wieder  verwachsen 
als  beim  Menschen.  Auch  ist  nach  Wernicke  (441)  das  Kaninchen 
für  diese  Versuche  weniger  geeignet,  weil  es  einen  sehr  kleinen  Ziliar- 
körper hat,  so  dass  man  leicht  bei  der  Operation  aus  der  guten  Richtung 
geraten  kann ;  und  der  Hund  ebensowenig,  weil  derselbe  viele  zerstreute 
Venen  hat  in  der  Sklera,  so  dass  man  schwer  fühlen  kann,  wann  das 
Messer  durch  die  letztere  hindurchgedrungen  ist.  Eine  massige  Atrophie 
des  Ziliarkörpers  nach  der  Operation  gibt  er  zu,  doch  erreicht  diese, 
wie  ihm  scheint,  keinen  ungünstigen  Grad;  auch  nennt  er  die  Narben, 
nach  dem  anatomischen  Befund  zu  urteilen,  nicht  so  besonders  stark; 
und  obwohl  es  ihm  misslang,  durch  in  die  Vorderkammer  injizierte 
Tusche  die  freie  Kommunikation  mit  dem  Suprachorioidealraume  nach- 
zuweisen, nimmt  er  doch  die  geringe  Wundreaktion  als  einen  Beweis 
dafür  an,  dass  die  Operationswunde  wegsam  sei. 

Melier  (606)  hat  für  die  Ablösung  der  Aderhaut,  welche  man 
nicht  selten  nach  Eröffnung  der  Vorderkammer  beobachtet,  noch  an  eine 
andere  Erklärung  gedacht;  er  äussert  die  Möglichkeit,  dass  der  Ziliar- 
körper dann  auch  Flüssigkeit  in  den  Suprachorioidealraum  absondere, 
eine  Ansicht,  welche  Fuchs  kaum  möglich  nennt. 
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Als  Modifikationen  der  Zyklodialyse  sind  zu  erwähnen:  das  Öffnen 
der  Sklera  mit  dem  Trepan  (459),  die  Vereinigung  der  Zyklodialyse  mit 
der  Iridektomie  (217)  und  das  Einführen  lebendiger  Blutgefässe  in  die 
Wunde  der  Zyklodialyse  zur  Herstellung  einer  Dauerdrainage  (462). 

Auf  Grund  der  Experimente  und  der  klinischen  Erfahrungen  hat 
man  die  folgenden  Indikationen  für  die  Zyklodialyse  aufgestellt: 

Man  empfiehlt  sie  als  Voroperation  in  schwierigen  Fällen  zur  Er- 
leichterung einer  endgültigen  operativen  Behandlung  (216,  312,  557,  631). 

Weiter  als  Glaukom-Operation  bei  kongenitaler  Aniridie  (260,  633). 

Bei  Hydrophthalmus  (265,  278,  631,  633,  525). 

Bei  Gl.  haemorrhagicum  und  malignum  (312,  265). 

Bei  Gl.  absolutum  (278,  508). 

Bei  Gl.  Simplex  entweder  als  Regel  (265,  278,  457,  525,  631)  oder 
nur  ausnahmsweise  w^ie  z.  B.  bei  sehr  eingeschränktem  Gesichtsfelde  (633). 

Bei  verschiedenen  Formen  des  sekundären  Glaukoms  (525,  633, 
312,  278,  631). 

Auch  wohl  bei  Gl.  inflammatorium  chronicum  (265),  ja  auch  bei 
Gl.  inflammatorium  acutum  (457,  631)  und  schliesslich  wenn  die  Wirkung 
der  Iridektomie  keine  günstige  gewesen  ist  (468,  525,  508). 

Eine  kystoide  Vernarbung  wurde  früher  gewöhnlich  als  ein  wenig 
günstiger  Erfolg  einer  Operation  betrachtet  (vgl.  z.  B.  418  S.  189  und  194), 
obwohl  man  öfter  günstiges  als  ungünstiges  daran  erlebte  (vgl.  ibidem 
S.  198).  Es  sind  dann  auch  verschiedene  Fälle  beschrieben  w^orden 
(241,  252,  163,  263,  510),  in  welchen  der  günstige  Ausgang  eben  der 
kystoiden  Vernarbung  zugeschrieben  wurde.  Das  hat  verschiedene 
Operateure  veranlasst,  eine  kystoide  Vernarbung  absichtlich  anzu- 
streben. Darum  zieht  Ho  Ith  den  einen  Rand  des  durch  eine  Iridek- 
tomie gebildeten  Koloboms  in  die  Sklerawunde  (Iridenkleisis)  und  kann 
sehr  viele  günstige  Erfolge  anführen  (231,  252,  297,  301,  463,  450,  532), 
während  ungünstige  nur  sehr  wenige  sind  (403).  Borthen  schneidet 
von  der  Iris  gar  nichts  aus,  sondern  zieht  sie  bloss  in  die  Wunde 
(Iridotase);  auch  von  dieser  Operation  wird  gutes  berichtet  (450,  513, 
571,  572,  573). 

Lagrange  hat  methodisch  eine  kystoide  Vernarbung  erhalten 
ohne  Einklemmung  der  Iris  oder  eines  anderen  Gewebes  und  diese  Fistu- 
lisation  hat  schon  sehr  viel  Gutes  geleistet  (209,  235,  236,  305,  391, 
392,  393,  394,  470,  544,  362,  396,  433,  363,  359,  347,  364,  454,  455, 
472,  557,  509,  347,  466b,  605,  601,  575,  571,  610,  680,  681,  682,  659). 
Diese  Sklerektomie  wird  derartig  ausgeführt,  dass  erst  mit  einem 
von  Gräfe  sehen  Messer  eine  kleine  Sklerotomie  gemacht  wird,  sehr 
wenig  schräg  durch  die  Sklera,  mit  der  gleichzeitigen  Bildung  eines 
grossen  Bindehautlappens ;  und  dann  wird  von  der  vorderen  Wundlippe 
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ein  kleines  Stückchen  abgeschnitten.  Wenn  die  Iris  vorzufallen  droht, 
wird  sie  in  der  Peripherie  eingeschnitten ,  sonst  ruhig  belassen 
und  die  Wunde  durch  den  Bindehautlappen  überdeckt.  Einwände 
gegen  diese  Operation  sind  fast  nur  von  denjenigen  Untersuchern 
eingebracht  worden,  deren  theoretische  Ansichten  nicht  mit  ihr  in 
Einklang  zu  bringen  waren  (298,  344,  445,  523).  Eine  Ablösung  der 
Aderhaut,  welche  man  bei  anatomischer  Untersuchung  nach  der  Sklerek- 
tomie gefunden  hat  (357),  kann  dieser  Operationsmethode  nicht  vor- 
geworfen werden,  weil  man  sie  auch  nach  der  Iridektomie  nicht 
selten  erlebt,  und  in  dem  betreffenden  Falle  sicher  nicht,  weil  es  ein 
Auge  war  mit  Thrombosis  Venae  centralis  Retinae,  die  Ablösung 
durch  eine  Blutung  verursacht  worden  war  und  der  Zusammenhang  mit 
der  Operation  also  sehr  zweifelhaft  war. 

Dass  die  Iris  in  diesem  Falle  in  die  Wunde  eingeklemmt  gefunden 
wurde,  kann  nichts  anderes  beweisen,  als  dass  die  Operation  nicht  glück- 
lich ausgeführt  worden  war  und  spricht  nicht  gegen  die  Methode  der 
Behandlung. 

Dass  die  Refraktion  des  Auges  nach  der  Sklerektomie  bisweilen 
sehr  unregelmässig  geworden  ist  (361),  ist  ein  Nachteil  von  sehr  neben- 
sächlicher Art. 

Es  ist  eine  Operation,  welche  gewiss  ihre  Gefahren  hat  (394),  es 
fehlt  denn  auch  nicht  an  ungünstigen  Berichten  (433),  dieselben  treten 
aber  gegenüber  der  grossen  Zahl  gelungener  Fälle  sehr  weit  zurück. 

Es  ist  Lagranges  Absicht,  eine  sehr  kleine  Fistel  zu  bilden,  so 
dass  die  Vorderkammer  gefüllt  bleibt  und  die  Flüssigkeit  nur  sehr 
langsam  herausfiltriert. 

E Iii ot  wünscht  sich  eine  geräumigere  Kommunikation  und  macht 
darum  mit  dem  Trepan  eine  Öffnung  beim  Limbus  corneae,  welche 
wieder  mit  einem  Bindehautlappen  bekleidet  wird.  Auch  von  dieser 
Operation  sind  gute  Erfolge  beschrieben  worden  (522,  580,  523,  459, 
524,  565,  658,  654,  689,  686.  691,  692,  674,  675,  676).  Andere  Opera- 
teure haben  Lagranges  Methode  mehr  oder  weniger  verändert  (466  b,  560, 
567,  658),  oder  wohl  auch  andere  Methoden  versucht:  einen  Bindehaut- 
lappen durch  die  Sklerawunde  hineingebracht  (447,  654),  oder  um  zwei 
Skleralschnitte  geknüpft  (521),  einen  Y- förmigen  Schnitt  durch  die 
Sklera  gemacht,  von  Bindehaut  überdeckt  (290,  689,  653),  in  die  Vorder- 
kammer ein  Haar  (321)  oder  einen  seidenen  Faden  geführt  (690)  zur 
Dauerdrainage  mit  den  freien  Enden  unter  der  Bindehaut. 

Es  geht  hieraus  zur  Genüge  hervor,  dass  es  eine  bedeutsame  Strö- 
mung gibt  unter  den  Ophthalmologen,  welche  das  Prinzip  der  Glaukom- 
behandlung in  die  Wiederherstellung  der  mechanischen  Filtrationsver- 
hältnisse legen  will.  Dieser  Strömung  gegenüber  bildet  es  einen  starken 
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Kontrast,  dass  man  so  wenig  mehr  vernommen  hat  von  der  Resektion 
des  Halssympathikus  gegen  das  Glaukom;  einen  Kontrast,  der  noch 
stärker  wird,  wenn  man  sich  der  grossen  Zahl  Publikationen  erinnert, 
welche  die  vorige  fünfjährige  Periode  über  denselben  Gegenstand  ge- 
bracht hat. 

Vor  etwa  sechs  Jahren  hat  Ab a die  (253)  noch  einen  Fall  an- 
führen können,  welcher  nach  dieser  Operation  acht  Jahre  stationär  ge- 
blieben war,  während  das  andere  Auge  erblindete;  und  Axenfeld  (207) 
erkannte  der  Methode  ein  freilich  bescheidenes  Indikationsgebiet  zu. 

Eine  experimentelle  Untersuchung  (412)  wies  nach,  dass  Hunde, 
Katzen  und  Kaninchen  die  beiderseitige  Exstirpation  des  obersten  Hals- 
gangiions  gut  ertrugen  und  selbst  an  Gewicht  noch  zunahmen,  ja  es 
hatte  einen  Augenblick  selbst  den  Schein,  dass  schon  durch  Schröpf- 
köpfe auf  einem  bei  Druck  schmerzhaftes  Halsganglion  eine  Herabsetzung 
des  intraokularen  Druckes  erzielt  werden  konnte  (310);  aber  seitdem  ver- 
nimmt man  nur  noch  einige  wenig  ermutigende  (564a),  meistens  selbst 
verwerfende  Urteile  aus  der  Klinik  (236,  305,  271,  282,  457,  645)  und  die 
experimentelle  Untersuchung  an  Kaninchen,  Hunden,  Katzen,  Hasen, 
Schweinen  (422)  erklärt  den  Operationserfolg  als  bestenfalls  vorübergehen- 
der Natur.  Ja,  es  verlautet  sogar,  dass  Ab adie  selber  das  letztere  auch  für 
den  Menschen  anerkannt  habe  (418,  5J2).  Die  Sache  kulminiert  endlich 
in  der  Geschichte  eines  Kranken,  welcher  seit  der  Jugend  an  einer 
Lähmung  des  Halssympathikus  litt  und  jetzt  ein  Glaukom  bekam,  das 
sogar  absolut  wurde  (592). 

Es  ist  in  den  vergangenen  sechs  Jahren  noch  eine  grosse  Zahl 
therapeutischer  Mitteilungen  gemacht  worden,  die  wir  mit  Stillschweigen 
übergehen  wollen. 

Wenn  man  einerseits  vernimmt,  dass  ein  hervorragender  Ophthal- 
molog  wie  Adamück  (206)  sich  selber  mehr  als  dreissig  Jahre  mit 
Eserin  behandelt  hat  und  bis  zu  seinem  Tode  seine  Arbeit  uneinge- 
schränkt hat  fortsetzen  können,  während  andererseits  Laqueur  ^47 la) 
nach  einer  beiderseitigen  Iridektomie  wegen  Glaucoma  simplex  bis  zu 
seinem  Tode  dauernd  geheilt  geblieben  ist  und  —  darin  glücklicher  als 
Adamück  —  auch  niemals  mehr  Glaukomsymptome  wahrgenommen 
hat,  dann  wird  man  verstehen,  dass  über  die  Behandlung  des  Glaukoms 
noch  manche  Bemerkung  zu  machen  wäre.  Das  würde  aber  den  Rahmen 
dieser  Zeitschrift  überschreiten. 


2.  Bakteriologie  und  Parasiten  des  Auges, 
infektiöse  Augenerkrankungen. 


Von 

M.  zur  Nedden,  Düsseldorf. 


A.  Ektogene  Infektionen  (1909—1912). 

I.  Normaler  Bindehautsack. 
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Einen  völlig  sterilen  Bindehautsack  gibt  es  wohl  nur  unmittelbar 
nach  der  Geburt.  Als  ein  regelmässiger  Bewohner  der  Konjunktiva  ist 
der  Xerosebazillus  anzusehen  und  in  den  allermeisten  Fällen  findet  man 
auch  weisse  Staphylokokken  als  Schmarotzer.  Solche  Befunde  stellen 
also  etwas  Physiologisches  dar. 

Aber  auch  andere  Keime,  die  als  Krankheitserreger  des  Auges 
bekannt  sind,  werden  gelegentlich  in  der  normalen  Bindehaut  angetroffen. 
Dass  hierbei  keine  Krankheitssymptome  auftreten,  erklärt  sich  daraus, 
dass  die  Mikroorganismen  in  dem  betreffenden  Falle  nicht  virulent  sind 
und  dass  die  allgemeine  und  lokale  Disposition  fehlt. 

Besonders  den  Pneumokokkus  hat  man  in  den  Berichtsjahren 
häufig  aus  der  normalen  Konjunktiva  gezüchtet.  Imre  (9)  und  Axen- 
feld  (1)  fanden  ihn  in  38  %  der  Fälle,  Moyou  (7)  in  8  %. 

Metafune  und  Albanese  (8)  bestätigen,  dass  sich  häufig  Ketten- 
kokken (Pneumokokken)  in  der  reizlosen  Konjunktiva  vorfinden;  der 
Befund  ist  aber  ein  schwankender,  was  sich  wohl  zum  Teil  aus  der  Ver- 
schiedenartigkeit der  Untersuchungsmethoden  erklärt.  Die  Autoren 
verfuhren  in  der  Weise,  dass  sie  mit  einer  Glaspipette  die  El  sehnig  sehe 
Bouillon  nach  Abziehen  des  unteren  Lides  in  den  Konjunktivalsack 
einträufelten  und  alsdann  nach  Bewegungen  und  nachMassagedes  oberen 
Lides  wieder  absogen  und  zu  Kulturen  verwendeten.  Aber  selbst  bei 
exakter  Befolgung  dieser  Methode  fanden  sich  immer  noch  auffallende 
Unterschiede,  indem  die  Bindehaut  sich  heute  als  pneumokokkenfrei, 
morgen  als  pneumokokkenhaltig  erwies.  Auch  kam  es  vor,  dass  das  eine 
Auge  Pneumokokken  enthielt,  das  andere  nicht.  Es  ergibt  sich  also, 
dass  die  Vitalität  der  wenigen,  kümmerlich  ernährten  Pneumokokken 
variabel  ist. 

Verderame  (16)  konnte  aus  einer  nur  wenig  geröteten  Bindehaut 
zufällig  bei  Gelegenheit  einer  Brillenbestimmung  echte  Meningokokken 
isolieren.    Dabei  war  der  Patient  auch  im  übrigen  gesund,  ebenso  hatte 
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eine  Epidemie  von  Cerebrospinalmeningitis  nicht  stattgehabt.  Der 
Verfasser  weist  darauf  hin,  dass  im  Nasenrachenraum  gleichfalls  wieder- 
holt Meningokokken  ohne  Symptome  der  Meningitis  gefunden  worden  sind. 

Dem  Meningokokkus  steht  der  Micrococcus  catarrhalis  nahe, 
den  Ruata  (11,  12,  13)  in  der  normalen  Bindehaut  antraf.  Verderame 
(17,  18,  19)  bestreitet  aber,  dass  die  bakteriologische  Diagnose  in  diesem 
Palle  sichergestellt  gewesen  sei;  er  betont,  dass  die  Agglutinationsprobe 
am  sichersten  die  Differenzierung  des  Micrococcus  catarrhalis  von 
Meningokokken  und  anderen  gramnegativen  Diplokokken  ermöglicht. 

Anaerobe  Bakterien  sollen  nach  Ruata  (12,  13)  in  der  Binde- 
haut selten  vorkommen,  da  sie  daselbst  keinen  guten  Nährboden  vor- 
finden. Dass  sie  aber  doch  gelegentlich  die  normale  Konjunktiva  be- 
siedeln, beweist  ein  Fall  von  Tschirkowsky  (15),  der  den  Bacillus 
perfringens  zu  züchten  vermochte. 

Überhaupt  können  gelegentlich  mal  alle  möglichen  Bakterien  in 
der  normalen  Konjunktiva  angetroffen  werden.  Mayou  (7)  fand  Strepto- 
kokken und  Subtilisbazillen.  Brown  Pusey  (4)  in  einem  Falle 
den  Bacillus  pyocyaneus. 

Die  wichtigste  Frage  ist  für  die  Ophthalmologen  immer  noch 
die,  ob  die  keulenförmigen  Bazillen,  die  einen  regelmässigen  Befund 
der  normalen  Bindehaut  darstellen,  Pathogenität  entfalten  können. 

Bane  (2)  konstatierte  eine  Hyperämie  in  der  unteren  Hälfte  der 
Bindehaut,  wobei  sich  reichlich  Xerosebazillen  nachweisen  liessen. 

Bartels  (3)  vermochte  in  37  %  aller  Fälle  von  Blennorrhoea 
neonatorum  Xerosebazillen,  die  er  für  identisch  mit  den  Pseudodiphtherie- 
bazillen  erklärt,  zu  züchten  und  als  Erreger  anzusprechen. 

Auch  bei  Panophthalmitis  resp  chronischen  inneren  Augenent- 
zündungen haben  Grüter  (6)  und  Stargardt  (14)  Xerosebazillen  ge- 
funden, denen  sie  eine  ätiologische  Bedeutung  beimessen. 

Es  ist  ja  sicherlich  nicht  immer  leicht,  den  Xerosebazillus  von 
den  giftigen  keulenförmigen  Bazillen,  den  Diphtheriebazillen,  zu  unter- 
scheiden, da  sich  kulturell,  sowie  hinsichtlich  der  Färbemethoden  und 
im  Aussehen  keine  durchgreifenden  Unterschiede  finden  Das  einzig 
zuverlässige  Unterscheidungsmerkmal  ist,  wie  Parparcone  (10)  und 
Fisher  (5)  ausführen,  die  Toxinbildung,  die  nur  bei  echten  Diphtherie- 
bazillen beobachtet  wird. 


Bedeutung  der  Xerosebazillen.    Wundinfektion.  Literatur. 
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II.  Wundinfektion,  ihre  Verhütung  und  Bekämpfung. 
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Wunden  des  Augapfels  können  durch  alle  möglichen  Bakterien 
infiziert  werden,  von  deren  Pathogenität,  Virulenz  und  Zahl  es  abhängt, 
ob  die  Infektion  einen  bösartigen  Verlauf  nimmt. 

Am  meisten  gefürchtet  sind  die  intraokularen  Pneumokokken- 
infektionen,  die  gewöhnlich  zur  schnellen  Vereiterung  des  Augen- 
innern  führen.  Besonders  spielt  bei  den  nach  Operationen  auftretenden 
Entzündungen  der  Pneumokokkus  eine  Hauptrolle.  Duclos  (42) 
fand  unter  9  postoperativen  Infektionen  7 mal  den  F ränkeischen 
Pneumokokkus  als  Erreger.  Lutz  (98)  sah  ihn  unter  13  Fällen  von 
PanOphthalmitis  7  mal,  und  zwar  4  mal  nach  operativen  Eingriffen 
und  3  mal  nach  Verletzungen. 

Das  häufige  Vorkommen  des  Pneumokokkus  bei  postoperativen 
Entzündungen  des  Bulbus  wird  von  Imre  (81)  bestätigt  und  damit  er- 
klärt, dass  diese  Bakterien  sich  nicht  selten  in  der  normalen  Bindehaut 
vorfinden.  Wenn  sie  auch  meist  wenig  pathogen  sind,  so  steigert  sich  ihre 
Pathogenität  doch  infolge  des  Peizzustandes,  der  durch  die  Operation 
bedingt  ist.  Auch  schon  der  Umstand,  dass  die  Keime  in  das  Augen- 
innere gelangen,  trägt  zur  Steigerung  der  Virulenz  bei,  in  ähnlicher 
Weise,  wie  sich  durch  Tierpassage  bekanntlich  ein  hoher  Grad  von  Viru- 
lenz erreichen  lässt. 

Dutoit  (43)  hatte  Gelegenheit  die  Pneumokokkenpanophthalmie 
histologisch  zu  erforschen.  Hierbei  zeigte  sich,  dass  sich  von  dem  ur- 
sprünglichen Infektionsherd  im  Glaskörper  die  Pneumokokken  in  radiärer 
Richtung  ausbreiten.  Die  einkernigen  Leukozyten  waren  in  der  Mehrzahl 
und  lagen  dem  Eiterherd  näher,  als  die  mehrkernigen.  Degenerations- 
erscheinungen waren  nur  in  der  Netzhaut  zu  finden,  während  Gefäss- 
veränderungen,  sowie  Symptome  plastischer  Entzündungen  nirgends 
zu  erkennen  waren. 

Wie  der  Pneumokokkus  unter  den  postoperativen  Entzündungen 
die  Hauptrolle  spielt,  so  der  Streptokokkus  unter  den  nach  Verletzung 
auftretenden. 

Elschnig und Ul brich  (48)  zählen  allerdings  beide  zu  einer  gemein- 
samen Gruppe,  was  ja  ohne  Zweifel  mancherlei  Berechtigung  hat.  Sie 
fassen  sie  zusammen  unter  den  Namen  Kettenkokken  und  empfehlen  zum 
bakteriologischen  Nachweis  derselben  flüssige  eiweisshaltige  Nährböden. 

Gramer  (25)  sah  nach  Erysipel,  bei  dem  ja  auch  Streptokokken 
die  Ursache  sind,  im  Anschluss  an  eine  Operation  eine  Infektion  des 
Augeninnern. 
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Des  weiteren  wurden  Staphylokokken  als  Erreger  von  Pan- 
ophthalmitis  von  Grimsdale  (64)  und  Hancock  (69)  nachgewiesen, 
wobei  es  sich  um  postoperative  Infektionen  handelte. 

Nicht  selten  ist  in  den  letzten  Jahren  auch  der  Bacillus  subtilis 
als  Ursache  intraokularer  Infektionen  festgestellt  worden.  Lutz  (98) 
beobachtete  ihn  unter  13  Fällen  6 mal;  auch  Kuffler  (92)  berichtet 
über  5  Fälle,  wobei  er  nachwies,  dass  sich  die  Virulenz  der  Bazillen  durch 
Tierpassage,  sowie  durch  Glaskörperimpfungen  steigern  lässt.  Ferner 
teilen  Greste  (118)  und  Kodoma  (90)  noch  je  einen  Fall  von  Subtilis- 
infektion  mit.  Der  Letztere  betont  den  raschen  Verlauf  des  Zerstörungs- 
prozesses.  Schon  16  Stunden  nach  der  Infektion  trat  ein  Ringabszess 
der  Kornea  auf,  ohne  dass  die  Erreger  in  der  Kornea  oder  in  der  vorderen 
Kammer  zu  finden  gewesen  wären.  Um  so  reichlicher  aber  waren  sie 
im  Glaskörper  und  zwar  in  den  peripheren  Teilen,  sowie  zwischen  Retina 
und  Glaslamelle  der  Chorioidea  nachweisbar.  Gleichzeitig  erinnert 
der  Autor  daran,  dass  vor  ihm  bereits  Komotza  im  Jahre  1906  (Nippon 
gankakai  Zahsi)  in  Japan  eine  PanOphthalmitis  mit  Heubazillen  be- 
schrieben hat. 

Filatow  (49,  50)  berichtet  über  Experimente,  die  er  mit  zwei 
verschiedenen  Stämmen  von  Subtilisbazillen  an  Hunden,  Kaninchen, 
und  Katzen  angestellt  hat.  Der  eine  Stamm  rührte  von  einer  Phlegmone 
her.  Er  verursachte  im  Glaskörper  einen  floriden  Eiterungsprozess, 
während  die  Sporen  eine  leichte  Entzündung  hervorriefen.  Im  Auge 
selbst  werden  Sporen  nicht  gebildet.  Sie  wurden  auch  nicht  in  den  Bazillen 
gefunden,  sondern  in  den  Leukozyten,  sowie  vereinzelt  auch  frei.  Die 
Bazillen  werden  durch  Phagozytose  vernichtet,  zum  Teil  gelangen  sie 
in  die  Blutbahn,  von  wo  aus  sie  auf  die  inneren  Organe  verschleppt  werden. 
Auch  in  dem  gesunden  Auge  waren  sie  hierbei  nachweisbar.  Ebenso 
Hess  sich  von  der  Blutbahn  aus  auf  endogenem  Wege  eine  Infektion 
des  Auges  erzeugen,  wenn  letzteres  durch  Nadelstiche  oder  mit  Pa- 
quelin  verletzt  worden  war.  Einen  zweiten  Subtilisstamm  gewann  Fila- 
tow aus  einem  Heuinfuss.  Derselbe  war  ebenfalls  für  das  Auge  pathogen, 
jedoch  in  geringerem  Masse. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Autoren  hält  Gramer  (24)  den  Heubazillus 
für  sich  allein  nicht  für  fähig,  eine  eiterige  Entzündung  zu  erzeugen, 
vielmehr  glaubt  er,  dass  noch  ein  infektionsbeförderndes  Agens,  vor 
allem  ein  Fremdkörper  dabei  mitwirken  müsse. 

Unter  den  anaeroben  Bakterien,  die  bei  PanOphthalmitis  ge- 
funden werden,  nimmt  der  Bacillus  perfringeus  die  erste  Stelle 
ein.  James  (83,  84)  und  Greste  (118)  berichten  über  derartige  Fälle. 
Aber  auch  noch  andere  Anaeroben  sind  von  Lutz  (98)  und  Benedetti  (11) 
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gefunden  worden.  So  der  Vibrio  septicus,  Bacillus  fragilis,  Bacillus 
ramosus,  staphylococcus  anaerobicus  u.  a. 

Unter  den  sonstigen  Erregern  der  Panophthalmitis  sind  noch  zu 
erwähnen  der  Pfeiffersche  Influenzabazillus,  den  Tschirkowski 
(149,  150)  einmal  fand.  Ferner  wurde  von  Terlinck  (143,  144)  in  einem 
Falle  Bacillus  pyocyaneus  gezüchtet,  während  Gradle  (60)  in 
drei  Fällen  gramnegative  unkultivierbare  Spirillen  von  8 — 10  ^  Länge 
mit  lebhafter  Eigenbewegung  im  Ausstrichpräparat  antraf.  Ob  sie 
die  Erreger  der  Eiterung  waren,  hält  der  Autor  allerdings  für  ungewiss. 

Die  Frage  ob  auch  Diplobazillen  für  das  Augeninnere  pathogen 
sind,  suchte  Tschistjakoff  (153)  experimentell  zu  lösen.  Er  vermochte 
mit  Reinkulturen,  sowohl  des  Morax-Axenfeld sehen,  wie  auch  des 
Petit  sehen  Typus  bei  Kaninchen  keine  Panophthalmitis  zu  erzeugen. 
Dies  würde  aber  die  Pathogenität  für  den  menschlichen  Glaskörper 
noch  nicht  ausschliessen,  da  ja  Tiere  überhaupt  für  Dipbazilleninfektionen 
nicht  empfänglich  sind.  Es  ist  jedoch,  worauf  der  Autor  mit  Recht 
hinweist,  noch  niemals  im  Anschluss  an  proforierte  Diplobazillen- 
geschwüre  der  menschlichen  Kornea  eine  Panophthalmitis  beobachtet 
worden.  Und  diese  Tatsache  scheint  in  erster  Linie  dafür  zu  sprechen, 
dass  Diplobazillen  im  Augeninnern  keine  günstigen  Bedingungen  für 
ihre  Entwicklung  vorfinden. 

Und  schliesslich  ist  der  Xerosebazillus  wiederholt  als  Ursache 
einer  intraokularen  Infektion  angesprochen  worden. 

Stargar d't  (142)  fand  ihn  einmal  als  Erreger  einer  Panophthal- 
mitis und  zweimal  in  sympathisierenden  Augen.  Er  glaubt  daher,  dass 
auch  chronische  postoperative  Entzündungen  beim  Menschen  oft  auf 
Infektion  mit  Xerosebazillen  zurückzuführen  sind.  Im  Kaninchen- 
glaskörper trat  nach  Injektion  einer  grossen  Menge  von  Xerosebazillen 
eine  schwere  eiterige  Entzündung  auf. 

Ebenso  ist  Grüter  (65)  der  Ansicht,  dass  der  Xerosebazillus, 
den  er  einmal  aus  einer  postoperativen  Panophthalmitis  züchten  konnte, 
als  Erreger  dieser  Affektion  in  Betracht  komme,  obwohl  sich  für 
Kaninchen  und  Meerschweinchen  keine  Pathogenität  feststellen  liess. 

Der  keulenförmige  Bazillus,  den  Harry  (72)  als  Erreger  einer  nach 
Kataraktoperation  entstandenen  intraokularen  Entzündung  isolierte, 
wird  als  Löf f  1er scher  Diphtheriebazillus  bezeichnet.  Da  sich  vor  der 
Operation  keine  Anzeichen  von  Entzündung  fanden,  so  nimmt  der 
Autor  an,  dass  diese  Bakterien  erst  durch  den  Reizzustand,  den  der 
operative  Eingriff  verursachte,  Virulenz  erhalten  hätten.  Sie  Hessen 
sich  übrigens  nur  an  den  Wundrändern,  nicht  im  Glaskörper  nachweisen. 

Ob  es  sich  hier  wirklich  um  einen  Diphtheriebazillus  gehandelt  hat, 
ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen,  da  diese  Frage,  wie  Fisher  (51)  mit 
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Recht  betont,  nur  durch  den  Nachweis  des  Diphtherietoxins  entschieden 
werden  kann. 

Über  Tetanusinfektion  des  Auges  berichten  De  Ridder  und 
Danis  (122,  123).  Ein  Fuhrmann  zog  sich  infolge  Peitschenhiebes  eine 
perforierende  Verletzung  des  Bulbus  zu,  wobei  sich  ein  Stückchen  Leder 
aus  der  Wunde  extrahieren  liess.  Vier  Tage  später  war  die  Eviszeratio 
bulbi  erforderlich,  wobei  Tetanusbazillen  nachgewiesen  wurden.  Schon 
am  nächsten  Tage  trat  Trismus  auf.  Infolge  frühzeitiger  Anwendung 
von  Tetanusserum  erfolgte  Heilung. 

Aber  nicht  nur  durch  Mikroorganismen,  sondern  auch  durch  che- 
mische Substanzen  und  Fremdkörper  können  intraokulare  Entzün- 
dungen hervorgerufen  werden. 

C.  H.  Sattler  (130)  stellte  experimentell  fest,  dass  arteigenes 
Serum  im  Auge  keine  Entzündung  erzeugt,  dagegen  wohl  artfremdes 
und  zwar  am  meisten  im  Glaskörper.  Im  allgemeinen  trat  die  Entzün- 
dung 7 — 13  Tage  nach  der  Einspritzung  auf,  woran  sich  dann  eine  Ent- 
artung des  Binnengewebes  des  Auges  anschloss.  Das  Serum  verschie- 
dener Tiere  verhielt  sich  hierbei  nicht  gleichmässig.  Wurden  die  Tiere 
mit  demselben  Serum,  das  in  den  Glaskörper  injiziert  wurde,  einige 
Tage  vorher  immunisiert,  dann  machten  sich  die  entzündlichen  Reak- 
tionen schon  gleich  am  ersten  Tage  bemerkbar.  Der  Autor  erblickt 
hierin  ein  Symptom  der  Anaphylaxie. 

Für  die  Anschauung,  dass  auch  durch  sterile  Fremdkörper  eine 
intraokulare  Entzündung  veranlasst  werden  kann,  führt  Rockliffe 
(124)  ein  Beispiel  an.  Während  einer  Staroperation  blätterte  sich  etwas 
von  der  Vernickelung  des  Instrumentes  ab,  worauf  sich  eine  Panophthal- 
mitis bildete.  Beweiskräftig  ist  dieser  Fall  aber  nicht,  weil  es  unterlassen 
worden  ist,  kulturell  zu  untersuchen. 

Ein  besonderes  Interesse  beanspruchen  die  sog.  Spätinfektionen 
nach  Operationen.  Morax  (113, 114)  ist  der  Ansicht,  dass  dieselben  meist 
ektogenen  Ursprungs  sind,  wenn  er  auch  die  Möglichkeit,  dass  in  seltenen 
Fällen  eine  endogene  Infektion  zugrunde  liege,  nicht  ganz  in  Abrede 
stellen  will.  Er  meint,  dass  vielfach  noch  unbekannte  Krankheitserreger 
hier  ätiologisch  in  Betracht  kommen.  Auf  alle  Fälle  lässt  ein  etwaiger 
milder  Verlauf  keinen  Schluss  auf  eine  bestimmte  Mikrobenart  zu.  Das 
Zustandekommen  der  Spätinfektion  hat  häufig  ein  Wiederöffnen  der 
Wunde  oder  eine  Fistelbildung  an  ihr  zur  Voraussetzung,  aber  auch 
ohne  solche  Komplikation  wird  sie  beobachtet. 

In  dieser  Hinsicht  ist  es  von  Bedeutung,  dass  nach  den  Unter- 
suchungen von  Marx  (102)  nach  Verletzungen  lebende  Keime  im  Auge 
einheilen  können,  ohne  akute  klinische  Symptome  auszulösen.  Marx 
ging  bei  seinen  Experimenten  in  der  Weise  vor,  dass  er  Staphylokokken, 
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Streptokokken  und  Pneumokokken  von  abgeschwächter  Virulenz  an 
Seide,  Glas,  Eisen,  Platin  oder  Hollundermark  antrocknen  Hess  und 
alsdann  mit  diesem  Fremdkörper  in  den  Glaskörper  von  Kaninchen 
brachte.  In  6  Fällen  erfolgte  Einheilung  ohne  Reaktion,  wobei  sich  die 
Dauer  der  Beobachtung  auf  2 — 6  Monate  erstreckte.  Auch  nach  Ab- 
klingen der  Entzündung  waren  noch  Bakterien  im  Augeninnern  nach- 
weisbar. Man  kann  es  solchen  Augen  nie  ansehen,  ob  nicht  später  wieder 
von  neuem  ein  Entzündungsprozess  ausbricht,  wobei  die  Quantität 
der  eingeführten  Keime  nicht  immer  von  ausschlaggebender  Bedeu- 
tung ist. 

Bietti  (13,  14)  prüfte  das  Verhalten  von  Bacillus  subtilis  im 
Auge,  wobei  es  ihm  besonders  darauf  ankam,  festzustellen,  unter  welchen 
Bedingungen  die  Keime  in  das  Blut  und  in  die  inneren  Organe  gelangen. 
Es  ergab  sich,  dass  geringe  Mengen  von  Bazillen  und  Sporen  mit  dem 
Messer  in  das  Innere  des  Auges  verimpft  oder  mitsamt  einem  Kupfer- 
splitter in  das  Auge  gebracht,  nicht  in  den  Blutkreislauf  übergingen. 
Wurden  aber  grössere  Mengen  verimpft,  dann  waren  die  Keime  in  den 
inneren  Organen  nachweisbar.  Auch  in  der  Uvea  des  anderen  Auges 
waren  sie  in  solchen  Fällen  zu  finden,  wobei  sich  entzündliche  Verände- 
rungen bemerkbar  machten.  Es  handelte  sich  hier  also  um  eine  meta- 
statische Entzündung  am  zweiten  Auge.  Derartige  Komplikationen 
sind  aber  doch  bei  Verletzungen  und  Operationen  nicht  zu  befürchten, 
weil  hierbei  niemals  so  grosse  Quantitäten  Bakterien  in  das  Auge  ge- 
langen, wie  bei  den  Experimenten. 

Des  weiteren  untersuchte  Bietti  (14)  die  Frage,  ob  der  Staphylo- 
coccus  albus  non  liquifaciens,  der  ein  fast  regelmässiger  Bewohner  der 
menschlichen  Konjunktiva  ist,  für  das  Auge  nach  Operationen  gefähr- 
lich werden  kann.  Brachte  er  eine  Reinkultur  in  geringer  Menge  nach 
der  Linsenextraktion  in  die  vordere  Kammer,  so  erfolgte  eine  Infektion 
in  Übereinstimmung  mit  den  analogen  Experimenten  Tschirkowskys. 
Derselbe  Staphylokokkus  rief  aber,  wenn  er  vor  der  Operation  in  den 
Bindehautsack  verimpft  worden  war,  selbst  in  grosser  Quantität  keine 
Infektion  des  Augeninneren  hervor,  weil  der  Abfluss  des  Kammerwassers 
das  Eindringen  der  Keime  behindert.  Im  Gegensatz  hierzu  bewirkte 
der  Staphylokokkus  aureus  schon  in  kleiner  Quantität  unter  den  gleichen 
Bedingungen  eine  intraokulare  Entzündung.  Demnach  ist  von  dem 
Staphylokokkus  albus  in  der  Konjunktiva  bei  Staroperationen  keine  grosse 
Gefahr  zu  befürchten. 

Bei  dem  Zustandekommen  der  Infektion  des  Augapfels  nach  Ope- 
rationen und  Verletzungen  spielt  aber  auch  noch  das  Allgemeinbefinden 
eine  wichtige  Rolle. 
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Hayashi  (73)  versuchte  experimentell  die  Frage  zu  lösen,  ob 
die  Infektionsfähigkeit  des  Auges  bei  Diabetes  erhöht  ist.  Er  machte 
zu  diesem  Zweck  Tiere  mit  Amylnitrit  und  Adrenalin,  sowie  durch  Pan- 
kreasexstirpation  diabetisch,  wobei  sich  zeigte,  dass  die  Augengewebe 
eine  erhöhte  Disposition  für  die  Ansiedlung  und  Vermehrung  von  Staphylo- 
kokken besassen.  Auch  Hess  sich  feststellen,  dass  die  bakterizide  Wir- 
kung des  Serums  der  diabetischen  Hunde  herabgesetzt  war,  während 
bei  Menschen  ein  Unterschied  in  der  bakteriziden  Kraft  des  Blutserums 
Normaler  und  Diabetiker  nicht  so  sehr  hervortrat.  Demnach  ist  bei 
Diabetes  eine  Infektion  des  Auges  nach  Operationen  leichter  zu  befürchten. 
Man  soll  sich  jedoch  hüten,  in  der  Entzuckerung  des  Harnes  bei  Diabe- 
tikern vor  der  Staroperation  zu  energisch  vorzugehen,  weil  hierdurch 
das  Allgemeinbefinden  zu  sehr  beeinträchtigt  wird.  Der  Autor  stützt 
sich  hier  auf  die  Beobachtungen,  die  Uhthoff  an  115  staroperierten 
Diabetikern  angestellt  hat.  Auf  eine  strenge  Asepsis  ist  mehr  Wert 
zu  legen. 

Angelucci  (4,  5)  ist  ebenfalls  der  Ansicht,  dass  schwere  Störungen 
des  Allgemeinbefindens,  wie  sie  durch  Stoffwechselkrankheiten,  vor 
allem  durch  Brightsche  Nierenentzündung,  Diabetes,  Gicht,  sowie  durch 
Krankheiten  des  Verdauungstraktus,  durch  Parametritis,  Blasenkatarrh, 
Influenza  und  Furunkulose,  bedingt  sind,  Veränderungen  in  dem  Aus- 
tausch intraokularer  Flüssigkeiten  auftreten,  welche  sowohl  die  endogene, 
wie  auch  die  ektogene  Infektion  begünstigen. 

Auch  durch  Hungern  vermochte  B  er  sin  (12)  bei  Tieren  Ernäh- 
rungsstörungen herbeizuführen,  die  die  Infektion  besonders  im  Bereich 
des  vorderen  Bulbusabschnittes  begünstigten. 

Es  gibt  nun  aber  auch  andererseits  Momente,  welche  dem  Zustande- 
kommen der  Infektion  des  Augapfels  hinderlich  sind. 

Hier  ist  in  erster  Linie  die  Wirkung  der  Tränenflüssigkeit 
zu  nennen,  die  ohne  Zweifel  einen  gewissen  mechanisch  reinigenden 
Einfluss  besitzt,  während  ihre  bakterizide  Kraft  von  manchen  Autoren 
angezweifelt  wird.  Schnitze  (137)  glaubt  eine  antiseptische  Wirkung 
der  Tränen  in  den  Oxydasen  der  Tränendrüse  erblicken  zu  müssen. 

Von  Bedeutung  für  die  Herabsetzung  der  Infektionsgefahr  ist  ferner 
die  Kontrolle  des  Tränensackes,  der  ja  der  Hauptsitz  all  der  Mikroorganis- 
men ist,  die  für  das  Augeninnere  als  Eitererreger  in  Betracht  kommen. 

Besteht  eine  Dakryozystitis,  dann  ist  nach  Johnson  Taylor  (86) 
die  Exstirpation  des  Tränensackes  ratsam.  Aber  auch  die  Ligatur  oder 
Galvanokaustik  der  Tränenröhrchen  hält  er  in  einigen  Fällen  für  aus- 
reichend. Der  letzteren  Anschauung  schliesst  sich  Post  (121)  an,  zumal, 
da  die  operative  Entfernung  des  Tränensackes  bei  alten  Leuten  nicht 
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immer  durchführbar  sei.  Desgleichen  redet  Casali  (21)  der  prophy- 
laktischen Heilung  von  Tränensackleiden  das  Wort 

Auch  darüber  sind  Untersuchungen  angestellt  worden,  ob  die  Ex- 
stirpation  des  Tränensackes  den  Keimgehalt  der  Bindehaut  beeinflusst. 

Calderaro  (20)  fand,  dass  nach  der  Entfernung  des  Tränensacks 
die  Zahl  der  Mikroorganismen  der  Konjunktiva,  sowie  ihre  Virulenz 
abnimmt.  Legt  man  aber  einen  Verband  an,  dann  nimmt  beides  wieder 
zu.  Es  empfiehlt  sich  daher,  in  den  ersten  2 — 6  Monaten  nach  der  Tränen- 
sackexstirpation  keine  bulbuseröffnenden  Eingriffe  vorzunehmen. 

Nicht  ganz  zu  demselben  Ergebnis  gelangte  Mattice  (103).  Er 
ging  bei  der  bakteriologischen  Untersuchung  der  Konjunktiva  in  der 
Weise  vor,  dass  er  nach  Abziehen  des  unteren  Lides  mittels  Zeigefingers 
und  Daumens  eine  Tasche  bildete,  in  welche  einige  Tropfen  Serum- 
bouillon eingeträufelt  wurden.  Nach  einigen  Minuten  wurde  die  Flüssig- 
keit dann  wieder  aus  der  Konjunktivaltasche  aspiriert  und  zu  Kulturen 
verwandt.  Das  Ergebnis  war,  dass  sich  nach  der  Exstirpation  des  Tränen- 
sacks in  der  Konjunktiva  in  43%  der  Fälle  Pneumokokken  züchten  Hessen 
und  ebenso  häufig  auf  der  nichtoperierten  Seite.  Die  Virulenz  war  für 
weisse  Mäuse  gering,  jedoch  durch  Tierpassage  leicht  zu  steigern.  Ein 
Unterschied  in  der  Virulenz  der  operierten  gegenüber  der  nicht  operierten 
Seite  fand  sich  nicht.  Der  bakteriologische  Befund  stand  zu  der  In- 
tensität des  Tränens  und  der  Injektion  in  keinem  regelmässigen  Ver- 
hältnis. Ferner  fanden  sich  für  die  Annahme  Calderaros,  dass  die 
Exstirpation  der  Tränendrüse  in  Verbindung  mit  der  gleichzeitigen  Ob- 
literation  der  Tränenwege  die  Gefahr  der  Hornhautwundinfektion  er- 
höhe, keine  Anhaltspunkte.  Mattice  hält  die  prophylaktische  Ex- 
stirpation des  kranken  Tränensacks  zur  Verhütung  der  Wundinfektion 
für  erforderlich,  da  sich  bei  Vorhandensein  einer  Dakryozystitis  in  90 
bis  95%  der  Fälle  Pneumokokken  in  der  Bindehaut  finden,  nach  der 
Exstirpation  aber  nur  in  43%. 

Auf  alle  Fälle  sind  sich  alle  Autoren  darüber  einig,  dass  eine  pro- 
phylaktische bakteriologische  Untersuchung  der  Bindehaut  vor  Star- 
operation zu  empfehlen  ist,  namentlich  dann,  wenn  der  Verdacht  auf 
Anwesenheit  von  pathogenen  Keimen  begründet  ist.  Hierauf  weist  mit 
besonderem  Nachdruck  Axenfeld  (7)  hin,  der  in  Übereinstimmung 
mit  Elschnig  und  Ulbrich,  sowie  mit  Imre  (82)  in  38%  aller  Fälle 
Kettenkokken  (Pneumokokken)  in  der  normalen  Bindehaut  antraf. 
Elschnig  (45,  46)  empfiehlt  zum  schnellen  und  sicheren  Nachweis  dieser 
gefährlichsten  aller  Bindehautbakterien  getrocknetes  Pferdeserum,  das 
in  Eprouvetten  verschlossen,  unbegrenzt  haltbar  ist. 

In  derselben  Weise  verfährt  Gr  adle  (61,  62),  der  unter  50  Fällen 


Wirkung  der  Tränensackentfernung  auf  den  Keimgehalt  des  Bindehautsackes.  143 


Streptokokken  29  mal  kulturell  dagegen  nur  16  mal  im  Ausstrich  nach- 
weisen konnte. 

Auch  Rupprecht  (129),  Heilbrun  (75)  und  Mayou  (75)  empfehlen 
die  kulturelle  Untersuchung  der  Konjunktiva  vor  der  Staroperation. 
Der  letztere  fand  in  80 — 90%  der  untersuchten  Fälle  Staphylokokken, 
die  allerdings  meist  nicht  virulent  waren,  sowie  in  8%  Pneumokokken. 

Trousseau  (148)  ist  der  Ansicht,  dass  man  nicht  nur  der  Bindehaut 
und  dem  Tränensack  Beachtung  widmen  solle,  sondern  auch  der  Nasen- 
schleimhaut, da  von  hier  aus  die  Krankheitserreger  nicht  selten  zur 
Infektion  der  Operationswunden  führten. 

Finden  sich  nun  irgendwelche  Krankheitserreger  im  Bindehaut- 
sack, dann  muss  vor  der  Operation  auf  eine  Vernichtung  derselben 
Wert  gelegt  werden. 

Hierzu  eigenen  sich  nach  der  Anschauung  der  meisten  Ophthalmo- 
logen mehrtägige  Spülungen  mit  schwachen,  antiseptischen  Lösungen. 
Axenfeld  (7),  Duclos  (42),  Elschnig  und  Ulbrich  (48),  Imre  (81), 
Elschnig  (47),  Liebermann  und  Lengeyel  (96),  Calderaro  (20) 
und  Tr eitel  (147)  betonen  die  Wichtigkeit  dieser  Massnahme. 

Der  Letztere  streicht  ausserdem  nachts  Sublimatsalbe  1  :  3000 
auf  die  Lidränder,  während  Liebermann  und  Lengeyel  (96)  für 
manche  Fälle  ein  einmaliges  Touchieren  mit  2%  Höllensteinlösung  emp- 
fehlen. Auch  innerlich  durch  Jodverabreichung  sucht  Dor  (40)  die 
Widerstandskraft  des  Organismus  gegen  Infektionen  vor  der  Operation 
zu  erhöhen. 

Noch  andere  Mittel  zur  Sterilisierung  der  Konjunktiva  sind  ange- 
geben worden,  so  namentlich  Pyozyanase,  die  von  Elschnig  (47)  und 
Imre  (81)  angewendet  werden. 

Nicht  ohne  Einf luss  ist  auf  die  Infektionsverhütung  die  Verwendung 
eines  Bindehautlappens  zum  Verdecken  der  Wunde,  worauf  Elsch- 
nig (47),  Heilbrun  (75)  und  Mayou  (105)  hinweisen.  Auch  ein  Hohl- 
verband, sowie  die  sog.  offene  Wundbehandlung  halten  viele  Autoren, 
unter  ihnen  Mi  tschell  (112)  und  Calderaro  (20)  für  zweckmässig. 

Und  schliesslich  werden  von  einigen  prophylaktisch  bakteri- 
zide Sera,  vor  allem  Pneumokokken-  und  Streptokokkenserum,  an- 
gewandt.   Bryan  (18)  und  Imre  (81)  treten  warm  hierfür  ein. 

Ebenso  reichhaltig,  wie  die  prophylaktischen  Massnahmen,  sind 
die  Bestrebungen,  welche  eine  Heilung  der  Bulbusinf ektion  be- 
zwecken. 

Auch  hier  handelt  es  sich  in  erster  Linie  um  lokale  Mittel  in  der 
mannigfachsten  Anordnung.  Ohm  (117)  glaubt  in  der  mechanischen 
Absaugung  des  Infektionsherdes  mit  einem  besonderen  Instrument  ein 
geeignetes  Mittel  zu  erblicken.    Sokolowsky  (141)  ist  für  Verwen- 
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dung  von  15%  Kollargolsalbe,  Segelken  (138)  streicht  Jodtinktur 
auf  und  Gruner  (68)  ist  noch  Anhänger  der  intraokularen  Jodoform- 
behandlung, die  bekanntlich  zuerst  mit  übergrosser  Begeisterung  auf- 
genommen wurde,  dann  aber  allmählich  wieder  von  den  meisten  ver- 
lassen worden  ist. 

Einer  besonderen  Gunst  erfreut  sich  noch  das  Dionin,  das  von 
Selenkowsky  (139),  Kipp  (87)  und  Zirm  (165)  mit  Erfolg  verwendet 
wird,  während  Adam  (1)  keinen  Nutzen  davon  sah. 

Einige  Ophthalmologen,  so  namentlich  Bronner  (17),  Gorbunow 
(59)  und  Manu  (100)  schreiben  der  Pyozyanase  eine  grosse  Heilkraft 
bei  Bulbusinfektionen  zu,  während  andere  mit  Vorliebe  subkonjunk- 
tivale  Injektionen  verordnen.  Krusius  (91)  benutzte  hierzu  Wasser- 
stoffsuperoxyd und  stellte  fest,  dass  es  vom  subkonjunktivalen  Gewebe 
durch  die  Kornea  bis  in  die  Iriswurzel  und  in  die  vordere  Kammer 
diffundiert.  Hirsch  (80)  verwendet  mit  Vorliebe  die  von  ihm  angegebene 
Mischung  von  Quecksilberoxycyanat  mit  Acoin.  Mijashita  (III) 
machte  Versuche  mit  warmer  Luft,  welche  ebenso,  wie  hypertonische 
Kochsalzlösung  durch  Reiz  die  Schutzkörper  des  Blutes  den  Augen- 
geweben in  erhöhtem  Masse  zuführt.  Schon  nach  10  Minuten  war  dies 
an  dem  Kammerwasser  nachweisbar,  nach  6  Stunden  war  das  Maximum 
erreicht  und  nach  24  Stunden  war  die  Wirkung  erloschen.  Allessandro 
(2)  konstatierte  nach  subkonjunktivalen  Kochsalz-  und  Sublimatein- 
spritzungen: 1.  eine  Verminderung  des  Wassergehaltes  des  Gewebes, 
2.  eine  Vermehrung  des  Trockenrückstandes,  3.  eine  bedeutende  Zunahme 
der  gesamten  Stickstoff-  und  Proteinsubstanzen,  4.  geringe  Vermehrung 
der  organischen  Bestandteile,  5.  eine  Verminderung  der  Salze. 

In  der  Bekämpfung  von  Bulbusinfektionen  spielt  auch  die  spezi- 
fische Behandlung  eine  wichtige  Rolle,  die  wir  den  Ergebnissen 
der  Immunitätsforschung  verdanken. 

Hier  seien  zunächst  die  Arbeiten  besprochen,  die  sich  mit  experi- 
mentellen Untersuchungen  über  Immunitätsprozesse  des  Auges  befassen, 
da  sie  ja  die  Grundlage  für  die  spezifische  Therapie  bilden. 

Mijashita  (109,  110)  fand,  dass  das  Gesetz  der  Zytotoxinretention 
(Römer)  nicht  im  ganzen  Umfange  gültig  ist.  Bei  hoch  immunisierten 
Tieren  ist  eine  kleine  Menge  des  hämolytischen  Ambozeptors  etwa 
1  :  1000  im  normalen  Kammerwasser  vorhanden.  Dagegen  sind  nicht 
-alle  Arten  von  Komplement  im  normalen  Humor  aqueus  nachweisbar. 

Dasselbe  Ergebnis  berichten  Axenfeld  und  Mijashita  (10)  in 
einer  gemeinsamen  Arbeit,  wobei  sie  noch  besonders  betonen,  dass  vom 
ersten  Kammerwasser  stets  nur  0,1  ccm  entnommen  wurde  und  zwar 
so  schnell,  dass  eine  Mischung  mit  dem  neugebildeten  Kammerwasser 
.sowie  der  Effekt  einer  mechanischen  Reizung  auszuschliessen  waren. 


Heilkraft  d.  Pyozyanase  n.  subkonjunktiv.  Injektionen.  Immunitätsvorgänge  im  Auge.  145 

Mijashita  (107)  untersuchte  ferner,  wie  sich  der  Hämolysingehalt 
des  Humor  aqueus  nach  Reizung  verhielt.  Er  fand  hierbei  in  Überein- 
stimmung mit  den  Forschungsergebnissen  anderer  Autoren,  dass  weder 
bei  immunisierten  Kaninchen,  noch  bei  den  nicht  vorbehandelten  nach 
subkonjunktivaler  Einspritzung  von  physiologischer  Kochsalzlösung 
Hämolysine  in  das  Kammerwasser  übertraten,  sondern  nur  unter  Be- 
nutzung von  hypertonischer  Kochsalzlösung.  Auch  war  die  Stelle 
der  Injektion  von  Bedeutung.  Nur  dann,  wenn  die  Anschwellungsblase 
bis  an  den  Kornealrand  heranreichte,  wirkte  das  Kammerwasser  hämo- 
lytisch; fand  sich  die  Injektionsblase  weiter  nach  der  Übergangsfalte  zu, 
so  blieb  die  Injektion  wirkungslos. 

Zade  (160,  161,  162,  163)  berücksichtigte  bei  seinen  Experimenten 
die  verschiedensten  Arten  von  Antikörpern,  wobei  sich  folgendes  er- 
gab: Präzipitine  kommen  in  der  Kornea  von  Kaninchen  nur  bei  hoch- 
immunisierten Tieren  vor  und  zwar  nur  nach  der  Punktion  der  vorderen 
Kammer,  während  Agglutinine  auch  ohne  diesen  Eingriff  nachweisbar 
waren.  Bakteriolysine  liessen  sich  in  der  Hornhaut  nicht  nachweisen, 
dagegen  wohl  Opsonine.  Unter  normalen  Verhältnissen  schon  enthielt 
die  Kornea  für  avirulente  Staphylokokken  und  Pneumokokken  opsonische 
Substanzen.  Durch  aktive  und  passive  Immunisierung,  sowie  nach 
Überstehen  von  Infektionen  der  Kornea  wird  ihr  Gehalt  an  Opsoninen 
nicht  erhöht,  dagegen  wohl  durch  Punktionen  der  vorderen  Kammer, 
sowie  nach  Dionineinträufelungen.  Die  Tränenflüssigkeit  und  das 
erste  Kammerwasser  enthielten  keine  Opsonine;  im  zweiten  Kammer- 
wasser sowie  nach  Reizungen  des  Auges  sind  letztere  hingegen  stets  im 
Humor  aqueus  nachweisbar.  Bei  Glaskörperinfektionen  und  Pneumo- 
kokken findet  sich  keine  Phagozytose.  Auch  im  Peritoneum  des  Meer- 
schweinchens sowie  im  Reagenzglase  unter  Anwendung  von  Immun- 
seris  war  keine  Phagozytierbarkeit  zu  erkennen. 

Salus  (131,  132)  bestätigt  die  Beobachtung  von  Axenfeld  und 
Mijashita,  dass  fast  alle  Antikörper,  sowohl  die  natürlichen,  wie  die  künst- 
lich erzeugten,  in  dem  Kammerwasser  des  unbeeinflussten  Kaninchen- 
auges in  geringer  Menge  nachweisbar  und  an  dem  spärlichen  Eiweiss- 
gehalt  gebunden  sind,  so  dass  es  also  eine  absolute  Retention  nicht  gibt. 
Am  leichtesten  liessen  sich  Agglutinine  und  Antitoxine,  etwas  schwerer 
Bakteriolysine  und  Hämolysine  und  gar  nicht  Präzipitine  erkennen. 
Ebenso  sind  im  ersten  Kammerwasser  keine  Komplemente  vorhanden. 
Im  zweiten  Kammerwasser  sowie  nach  Reizungen  treten  alle  Antikörper 
in  erhöhtem  Masse  in  den  Augenflüssigkeiten  über. 

ZurNedden  (115)  berichtet  zusammenfassend  über  das  Ergebnis 
seiner  bereits  früher  mitgeteilten  Untersuchung,  wobei  er  darauf  hinweist, 
dass  die  bakteriziden  und  opsonischen  Substanzen  des  normalen  Blutes 
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in  das  Bindehautsekret,  in  das  Kammerwasser,  in  die  Kornea,  und  in 
den  Glaskörper  übertreten,  wenn  die  Augen  mechanisch  oder  chemisch 
gereizt  werden,  resp.  zum  Teil  auch  nach  der  Punktion  der  vorderen  Kam- 
mer, während  unter  normalen  Verhältnissen  diese  Antikörper  in  den 
Augengeweben  und  -Säften  nicht  vorkommen.  Die  Linse  nimmt  eine 
Sonderstellung  ein,  insofern,  als  sie  bakterizide  und  opsonische  Substanzen 
nicht  aufnimmt. 

Tschirkowski  (151,  152)  prüfte  besonders  die  Frage,  wie  sich  der 
Antikörpergehalt  des  Kammerwassers  nach  Staroperationen  verhält.  Es 
zeigte  sich ,  dass  im  Kaninchenauge  nach  der  Entfernung  der  Linse 
Hämolysine,  Bakteriolysine  und  Agglutinine  nach  völliger  Heilung 
noch  16 — 21  Tage  lang,  sogar  nach  3 — 6  Monaten  noch  im  Kammer- 
wasser enthalten  sind.  Demnach  schafft  das  aphakische  Auge  andere 
Bedingungen  für  den  Übertritt  der  Antikörper,  was  vermutlich  auf 
den  innigeren  Zusammenhang  der  vorderen  und  hinteren  Kammer 
beruht. 

Einen  etwas  abweichenden  Befund  erhob  Lindahl  (97)  bei  seinen 
Experimenten.  Er  fand,  dass  das  Blutserum  für  viele  Bakterien,  nament- 
lich für  Streptokokken,  Staphylokokken  und  Pneumokokken  keine  bak- 
teriziden Substanzen  enthält;  demnach  müsse  auch  die  Bakterizidie 
des  Kammerwassers  ohne  Bedeutung  sein.  Für  den  Bacillus  pyocyaneus 
konnte  er  allerdings  bakterizide  Produkte  im  Kammerwasser  und  im 
Blutserum  feststellen.  Die  ersteren  wurden  durch  Zusatz  von  Linsen- 
brei vermindert  oder  aufgehoben.  Nach  Lindahl  rührt  die  Bakterizidie 
des  Kammerwassers  von  den  Leukozyten  (Leukine)  her. 

Kuffler  (93)  befasste  sich  eingehend  mit  der  Untersuchung  über 
Glaskörperimmunität.  Mit  der  Komplementbindungsreaktion  Hessen 
sich  komplementbindende  Substanzen  im  Corpus  vitreum  nicht  nach- 
weisen. Agglutinine  und  Hämolysine  waren  gelegentlich  und  in  geringer 
Quantität  im  Glaskörper  anzutreffen,  wenn  der  Titre  des  Blutserums 
nach  der  Immunisierung  mehr  als  1  :  10000  betrug. 

Die  Arbeit  Grignolos  (63)  ist  im  wesentlichen  eine  Bestätigung 
von  bekannten  Forschungsergebnissen.  Er  fand  im  Kammerwasser 
des  Kaninchens  einen  hämolytischen  Ambozeptor  nur  nach  der  Para- 
zentese und  nach  subkutanen  Injektionen  mit  reizenden  Substanzen. 
Komplement  war  im  Kammerwasser  nicht  vorhanden,  auch  nach  der 
Punktion  meistens  nicht,  was  mit  den  Lebensverhältnissen  des  Tieres 
im  Zusammenhang  steht. 

Knapp  (89)  immunisierte  Kaninchen  aktiv  mit  Streptokokken 
und  Staphylokokken  und  studierte  alsdann  die  Phagozytose  an  Hunde- 
leukozyten. Er  fand  dieselbe  beträchtlich  im  ersten  Kammerwasser 
der  immunisierten  Tiere,  noch  mehr  in  dem  zweiten  Kammerwasser 
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der  nicht  immunisierten  und  am  stärksten  in  dem  Blutserum  der  Im- 
muntiere. 

Jakahashi  (85)  stellte  fest,  dass  nach  Anlegen  eines  Verbandes 
an  beiden  Augen  in  der  Konjunktiva  des  operierten  Auges  weniger  Keime 
zu  finden  waren  als  in  der  des  nichtoperierten.  Er  führt  dies  auf 
eine  erhöhte  Zufuhr  des  Blutes  und  auf  Diffusion  des  Kammerwassers 
zurück,  wodurch  die  natürlichen  Heilsubstanzen  der  Bindehaut  vermehrt 
werden.  Auch  die  gesteigerte  Tränensekretion  hält  er  für  nicht 
bedeutungslos. 

Römer  (128)  weist  darauf  hin,  dass  im  normalen  Auge  Anti- 
toxine nicht  in  die  Kornea  eindringen,  dagegen  wohl  im  entzündeten. 
Das  Diphtherieantitoxin  wird  im  allgemeinen  rasch  vom  Gewebe  gebunden 
und  gelangt  daher  relativ  langsam  in  die  Kornea.  Immerhin  ist  die  zweck- 
mässigste  Darreichung  die  subkutane. 

Grüter  (66,  67)  studierte  besonders  die  Vakzineimmunität  des 
Auges,  die  noch  viel  umstritten  ist.  Nach  kutaner,  subkutaner  oder  intra- 
venöser Allgemeininfektion  mit  Vakzine  fand  er  eine  Immunität  in  allen 
Teilen  des  Auges,  also  auch  in  der  Kornea,  im  Humor  aqueus  und  Glas- 
körper, ohne  dass  ein  äusserer  Reiz  erforderlich  gewesen  wäre.  Eine 
primäre  Infektion  der  Hornhaut  hinterliess  eine  Immunität  derselben, 
an  der  sich  aber  das  Kammerwasser  und  die  Haut  nicht  beteiligten. 
Im  Gegensatz  hierzu  rief  die  Infektion  der  vorderen  Kammer  auch  in 
der  Hornhaut  und  in  der  Haut  eine  Immunität  hervor.  Weder  durch 
subkutane  noch  durch  intravenöse  Injektion  eines  Immunserums  war 
eine  Schutzwirkung  der  Kornea  zu  erzielen,  dagegen  wohl  durch  subkon- 
junktivale  Injektion.  Grüter  schliesst  hieraus,  dass  die  Vakzine- 
immunität des  Auges  keine  Sonderstellung  einnimmt,  wie  es  bisher  viel- 
fach angenommen  wurde.  Es  ist  dies  aus  dem  Grunde  wichtig,  weil  der 
noch  unbekannte  Vakzineerreger  nicht  zu  den  Spaltpilzen,  sondern  zu 
den  Protozoen  gezählt  wird. 

Über  die  Anteilnahme  der  Kornea  an  den  Immunitätsprozessen 
des  Organismus  berichtet  Gebb  (56).  Er  fand,  dass  die  aktive  Immuni- 
sierung den  günstigsten  Heilerfolg  von  Hornhautinfektionen  aufzu- 
weisen hat.  Die  passive  hat  ebenfalls  gute  Resultate  bei  Verwendung 
von  homologem  Serum.  Benutzt  man  heterologes  Serum,  dann  sind 
sehr  grosse  Quantitäten  erforderlich. 
1  Gebb  (57,  58)  nahm  auch  Stellung  zu  der  Frage,  ob  vom  Bindehaut- 

I  sack  aus  eine  allgemeine  Immunität  ausgelöst  werden  kann.    Seine  Ex- 
1  perimente  lehrten,  dass  Diphtherie-  und  Tetanustoxin  von  der  Konjunk- 
tiva aus  die  Produktion  von  Gegengiften  anregen,  ohne  dass  tetanische 
Krankheitszustände    oder    Entzündungen    der    Bindehaut  notwendig 
wären. 
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Leber  (95)  gelangte  zu  demselben  Resultat  bei  der  Immunisierung 
mit  Staphylococcus  aureus,  albus,  Pneumokokken  und  Bacillus  pyocyaneus. 
Sowohl  durch  Impfung  der  Kornea,  wie  auch  durch  subkonjunktivale 
Infektion  Hess  sich  eine  aktive  Immunitätsreaktion  nachweisen,  welche 
bereits  einer  bestehenden  oder  nachfolgenden  Infektion  wirksam  ent- 
gegenzutreten vermag. 

Schneider  (134,  135,  136)  erblickt  den  wirksamsten  Heilfaktor 
bei  allen  Immunitätsprozessen  in  den  Leukinen,  d.  h.  in  den  Extrakten 
resp.  Sekreten  der  Leukozyten.  Die  Leukine  unterscheiden  sich  von 
den  Alexinen  des  Serums  durch  ihre  Thermostabilität,  sowie  durch  ihren 
Einfluss  auf  Mikroorganismen,  auch  auf  solche,  die  von  dem  Serum  nicht 
angegriffen  werden.  Sie  vernichten  z.  B.  die  Pneumokokken  im  Meer- 
schweinchenperitoneum,  wobei  weder  eine  Phagozytose  noch  eine  bak- 
terizide Wirkung  des  Serums  in  Frage  kommt.  Durch  Immunsera 
lässt  sich  keine  Vermehrung  der  Leukinbildung  erzielen,  dahingegen 
regen  Adstrin  gentien  und  Antiseptika  die  Leukozyten  zur  Sekretion 
der  Leukine  an.  Versuche  an  Tieren  und  Menschen  bestätigten  angeb- 
lich, dass  die  Vernichtung  der  Keime  in  der  Konjunktiva  hauptsächlich 
extrazellulär  durch  den  Einfluss  der  Leukine  erfolgt. 

Mit  dem  Ergebnis  dieser  Forschungen  können  sich  Dor  (41)  und 
Meissner  (106)  nicht  einverstanden  erklären. 

Während  der  erstere  den  Beweis  für  die  Schneid  ersehe  Leukin- 
theorie  noch  nicht  als  erbracht  ansieht,  vermochte  auch  Meissner  die 
Leukine  nicht  von  den  Alexinen  des  Serums  zu  trennen.  Er  bereitete 
sich  sterile  Leukozytenaufschwemmung  mit  Aleuronat.  Die  hieraus 
gewonnenen  Leukozytenextrakte  wirkten  allerdings  bakterizid,  ebenso 
wie  die  Alexine  des  Serums.    Wahrscheinlich  sind  sie  identisch. 

Durch  all  diese  Arbeiten  über  Immunitätsprozesse  des  Auges 
sind  unsere  Anschauungen  über  das  Wesen  der  Infektionskrankheiten 
und  über  die  verschiedenen  Faktoren,  die  bei  der  Heilung  eine  Polle 
spielen,  entschieden  erweitert  worden,  aber  wir  müssen  doch  bekennen, 
dass  für  unsere  Heilbestrebungen  einer  spezifischen  Behandlung  noch 
wenig  Praktisches  dabei  herausgekommen  ist.  Ja  es  herrscht  auf  diesem 
Gebiet  geradezu  eine  gewisse  Zerfahrenheit  insofern,  als  in  den  letzten 
Jahren  die  sog.  paraspezifische  Serumtherapie  sehr  in  den  Vordergrund 
gerückt  worden  ist,  für  die  die  Immunitätslehre  keine  Erklärung  zu  geben 
vermag. 

Die  meiste  Aussicht  auf  eine  erfolgreiche  Serumbehandlung  muss 
natürlich  die  Anwendung  der  spezifischen  Sera  bieten,  die  dann  auch 
noch  von  vielen  Autoren  bevorzugt  wird. 

Vor  allem  weist  Römer  (125,  126,  127)  auf  den  Wert  der  spezi- 
fischen Serumtherapie  bei  okularen  Infektionen  hin  und  begründet  die- 
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selbe  mit  der  Aggressintheorie  von  Bail  und  der  Opsoninlehre  von 
Wright.  Römer  wendet  neuerdings  grössere  Mengen  Serum  an,  mit 
denen  er  bessere  Resultate  erzielte.  Die  paraspezifische  Serumtherapie 
ist  nach  seiner  Ansicht  völlig  nutzlos. 

Deschamps  (35)  sah  bei  rheumatischen  Affektionen  des  Auges 
mit  dem  antirheumatischen  Serum  von  Rosenthal  gute  Erfolge,  jedoch 
warnt  er  vor  wiederholten  Injektionen  wegen  der  Anaphylaxiegefahr. 

Nicht  so  begeistert  klingt  die  Kritik  von  Marx  (101).  Bei  10  Fällen 
von  Ulcus  serpens  vermochte  er  mit  dem  Römer  sehen  Pneumokokken- 
serum  keine  befriedigenden  Resultate  zu  erzielen. 

Als  spezifische  Behandlung  ist  auch  die  Vakzinetherapie  nach 
den  Vorschriften  Wrights  zu  bezeichnen,  wobei  namentlich  die  Staphylo- 
kokkenvakzine  bei  Staphylokokkeninfektionen  des  Auges  sich  bewähren 
soll.  De  Kleyn  (88)  und  Grimsdale  (64)  teilen  derartige  Fälle  mit, 
während  Hancock  (69)  bei  drei  postoperativen  Staphylokokkeninfek- 
tionen Staphylokokkenvakzine  ohne  Erfolg  anwandte.  Bei  allen  Fällen 
Avar  allerdings  reichlich  Linsenmasse  zurückgeblieben,  welche  einen  guten 
Nährboden  für  Bakterien  darstellt. 

Auch  Weeks  (155,  156,  157)  sah  von  der  Vakzinetherapie  bei  in- 
fektiösen Augenerkrankungen  keine  befriedigenden  Resultate.  Er  hat 
ferner  eine  Umfrage  bei  102  Augenärzten  der  Vereinigten  Staaten  über 
den  Wert  dieser  Behandlungsmethode  angestellt,  wobei  sich  ergab, 
dass  die  Gonokokkenvakzine  fast  allgemein  nutzlos  war;  mit  der  Strepto- 
kokkenvakzine sind  einige  Kollegen  zufrieden,  andere  nicht;  von  der 
Staphylokokkenvakzine  wurden  nur  dann  einige  Erfolge  gesehen,  wenn 
die  eigenen  Erreger  zur  Bereitung  der  Vakzine  verwandt  wurden.  Im 
Gegensatz  hierzu  erbhckt  Silvast  (140)  in  der  Staphylokokkenvakzine 
kein  gutes  Heilmittel. 

Noch  mehr  ist  in  den  Berichtsjahren  von  der  para spezifischen 
Serumtherapie  die  Rede,  wobei  in  erster  Linie  das  Deutsch mannsche 
Hefeserum  Beachtung  gefunden  hat.  Deutschmann  (36,  37,  38) 
selbst  berichtet  aufs  Neue  über  gute  Heilerfolge,  die  er  mit  seinem  Serum 
bei  allen  möglichen  Infektionen  des  Auges  beobachtet  hat.  Auch  bei 
Glaskörperinfektionen  wurden  durch  wiederholte  tägliche  Injektion  von 
4  ccm  schöne  Resultate  erzielt. 

Auch  Wiegmann  (158),  Dörr  (39)  und  A.  v.  Hippel  (76,  77,  78) 
hatten  befriedigende  Erfolge  aufzuweisen.  Der  letztere  empfiehlt  dieses 
Serum  besonders  bei  Iritis  und  Ulcus  serpens,  während  es  bei  Glas- 
körperinfektionen meist  versagte.  Zu  demselben  Ergebnis  gelangte 
Scheuermann  (133). 

Im  Gegensatz  hierzu  vermochte  die  Mehrzahl  der  Ophthalmo- 
logen in  dem  Hefeserum  kein  Heilmittel  zu  erblicken,  worauf  Thoen- 
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nessen  (146),  Dutoit  (44)  und  Cohen  (44)  in  ihren  Sammelreferaten 
hinweisen.  Axenfeld  (8,  9)  hält  die  Hefeserumtherapie  für  unzu- 
verlässig und  rät  von  der  Verwendung  derselben  ab,  zumal  da  auch  die 
wissenschaftlichen  Grundlagen  für  derartige  therapeutische  Bestrebungen 
fehlen.  Happe  (70,  71)  wies  sogar  im  Tierexperiment  nach,  dass  das 
Deutsch mannsche  Serum  bei  allen  Augeninfektionen  völhg  versagte. 
Ebenso  lehnen  Heilbrun  (74),  Brockhoff  (15),  sowie  Ogiu  und 
Ohtori  (116)  auf  Grund  klinischer  und  experimenteller  Beobachtungen 
die  Hefeserumtherapie  entschieden  ab.  A.  v.  Hippel  (79),  der  sonst 
ein  Anhänger  dieses  Heilverfahrens  ist,  erklärt  gleichfalls,  dass  das 
neuere  Hefeserumpräparat,  Serum  E,  unwirksam  sei. 

Der  begeistertste  Anhänger  der  paraspezifischen  Serumtherapie 
ist  wohl  Darier  (26,  27,  28,  29,  30,  31,  32).  Er  verwendet  besonders 
Diphtherieserum  bei  allen  Augeninfektionen  ohne  Rücksicht  auf  die 
Ätiologie.  Auch  bei  Glaskörperabszessen  sah  er  gute  Resultate,  wenn 
das  Serum  frühzeitig  verabreicht  wurde.  Um  anaphylaktische  Stö- 
rungen, die  bei  wiederholten  Injektionen  auftreten  können,  zu  vermeiden, 
empfiehlt  er  die  Darreichung  des  Serums  per  os.  Auch  Normalsera 
haben  Erfolge,  wenn  auch  erheblich  geringere.  Darier  erblickt  die 
Wirkung  in  einer  Steigerung  der  biologischen  Reaktionsfähigkeit  des 
Organismus,  während  er  einen  direkt  bakteriziden  und  antitoxischen 
Effekt  nicht  für  wahrscheinlich  hält.  Eine  Reihe  Autoren  hat  dann  noch 
über  den  Erfolg  der  paraspezifischen  Serum-Therapie  berichtet.  Walter 
(154),  Zimmermann  (164),  Teulieres  (145),  Yvert  (159),  Picca- 
luga  (119),  Mayweg  (104),  Lasarew  (94),  Gallenga,  de  Speville, 
Verrey,  Aly  Heydar  Bey  (55),  Gallenga  e  Cecchetto  (54),  Fro- 
gier  (53),  Fradking  (52),  Alexandroff  (3),  Angiolella  (6),  Bryan 
(19),  Le  Conedic  (23),  Darier  et  Menacho  (33)  und  Dehenne  (34) 
sind  fast  durchweg  mit  dem  Heileffekt  der  paraspezifischen  Serum- 
therapie zufrieden.  Eine  Erklärung  vermögen  aber  auch  diese  Autoren 
nicht  zu  geben  und  es  bleibt  abzuwarten,  ob  solche  Publikationen  über 
Heilwirkungen  auf  die  Dauer  der  Kritik  standzuhalten  vermögen. 

III.  Infektiöse  Erkrankungen  der  Konjunktiva. 
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a)  Allgemeines. 

Mit  der  Erforschung  der  Ätiologie  infektiöser  Bindehauterkran- 
kungen haben  sich  in  den  Berichtsjahren  wiederum  viele  Autoren  befasst. 

Hierbei  sind  im  wesentlichen  die  bisher  gültigen  Anschauungen 
bestätigt  worden.  Aber  auch  in  manche  noch  dunkle  Krankheitsbilder 
ist  Licht  hineingekommen. 

In  erster  Linie  haben  hierzu  die  systematischen  bakteriologischen 
Forschungen  beigetragen,  die  von  vielen  Seiten  mit  Eifer  betrieben 
worden  sind.  Besonders  die  Serienuntersuchungen  sind  in  dieser 
Hinsicht  bedeutungsvoll,  da  sie  uns  ein  Urteil  über  die  Häufigkeit  und 
Verbreitung  der  verschiedenen  Infektionskrankheiten  der  Bindehaut 
in  den  verschiedenen  Gegenden  gestatten.  Sie  geben  uns  gleichzeitig 
Auskunft  über  Abweichungen  von  dem  normalen  Verlauf  bekannter  Krank- 
heitsbilder, sowie  über  das  Verhalten  seltener  oder  gar  neuer  Krankheits- 
formen. 

Kuffler  (185)  untersuchte  727  Fälle  von  Bindehaut-  und  Tränen- 
sackerkrankungen. Er  fand  hierbei  Diplobazillen  in  42%,  Pneumokokken 
in  8%,  Diplobazillen  und  Pneumokokken  in  zusammen  in  4%,  Staphylo- 
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kokken  in  2%,  Gonokokken  in  1%,  Diphtheriebazillen  ebenfalls  in  1% 
und  Xerosebazillen  in  6%.  Ferner  wurden  der  Bacillus  subtilis  und  der 
Pneumoniebazillus  je  einmal  angetroffen.  Negativ  war  das  Unter- 
suchungsergebnis in  36%.  In  diesen  Fällen  spielen  teils  unbekannte 
Erreger  eine  ätiologische  Rolle,  teils  chemische,  thermische  und  mecha- 
nische Reize.  Beim  Follikelkatarrh  fanden  sich  fast  durchweg  keine 
Bakterien. 

Velhagen  (404)  stellt  fest,  dass  in  Chemnitz  Trachom  so  gut 
wie  gar  nicht  vorkommt,  der  Follikelkatarrh  dagegen  häufiger  und  zwar 
nur  in  gutartiger  Form.  Bei  der  einfachen  Konjunktivitis  fanden  sich 
in  50%  Diplobazillen,  in  20%  Pneumokokken,  in  den  übrigen  keine  patho- 
genen  Bakterien.  Insbesondere  wurden  Koch -Wecks  Bazillen  und 
Influenzabazillen  niemals  beobachtet.  Unter  den  Blennorrhoefällen  ent- 
hielten 50%  Gonokokken,  die  anderen  waren  frei  von  pathogenen 
Mikroben. 

All  mann  (11)  untersuchte  in  Saratow  160  Fälle  von  Konjunktivitis, 
unter  denen  der  Koch -Weeks sehe  Bazillus  am  häufigsten  als  ,  Erreger 
nachgewiesen  wurde,  nämlich  in  27,5%,  danach  Diplobazillen  in  13,1%. 
Diplokokken  fanden  sich  in  11,8%,  darunter  7  mal  Pneumokokken, 
Gonokokken  in  9,3%,  Streptokokken  in  1,8%,  Friedländersche  Pneu- 
moniebazillen in  0,6%,  Löf fl ersehe  Bazillen  in  1,2%,  gemischte  In- 
fektion in  1,8%.  Negativ  waren  32,5%. 

Sehr  eingehend  hat  sich  Reis  (308,  309)  in  Lemberg  mit  bakterio- 
logischen Untersuchungen  der  Konjunktiva  befasst,  unter  besonderer 
Berücksichtigung  der  Diplobazillenkonjunktivitis. 

Er  fand  unter  300  Fällen:  Staphylokokken  80 mal,  Xerosebazillen 
78  mal,  Diplobazillen  85  mal,  Pneumokokken  16  mal,  Gonokokken  2  mal, 
Friedländersche  Pneumoniebazillen,  Proteus  vulgaris,  Bacillus  sub- 
tilis und  Influenzabazillen  je  1  mal,  gramnegative  Diplokokken  2  mal 
und  schliesslich  ohne  Bakterien  8  Fälle. 

Die  Diplobazillen  waren  70  mal  die  Erreger  einer  chronischen  Kon- 
junktivitis, 1  mal  einer  akuten.  Ferner  wurden  sie  2  mal  bei  einer  phlyk- 
tänulären  Konjunktivitis  gezüchtet  und  7  mal  bei  Narbentrachom. 
In  70%  dieser  Fälle  lag  das  typische  Bild  der  Blepharokonjunktivitis 
angularis  vor,  so  dass  allein  aus  dem  klinischen  Aussehen  auf  die  Ätiologie 
geschlossen  werden  konnte.  Bei  Mischinfektionen,  die  sich  in  50% 
nachweisen  Hessen,  änderte  sich  das  klinische  Aussehen  der  Konjunk- 
tivitis. 

In  Uruguay  untersuchte  Vasques  Barriere  (403)  250  Fälle 
von  Bindehautentzündung  bakteriologisch,  von  denen  157  einen  posi- 
tiven, 93  einen  negativen  Befund  ergaben.  Hierbei  wurde  der  Diplo- 
bazillus  82  mal  angetroffen  und  zwar  am  häufigsten  bei  der  subakuten 
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und  chronischen  Konjunktivitis;  der  Pneumokokkus  30 mal,  ausschliess- 
lich bei  der  akuten  Form;  der  Gonokokkus  29 mal  bei  der  Blennorrhoe 
Neugeborener  und  8 mal  bei  derjenigen  Erwachsener;  Koch-Weeksche 
Bazillen  4  mal,  und  zwar  nur  bei  dem  akuten  Katarrh,  Influenzabazillen 
6  mal,  Diphtheriebazillen  2  mal  und  Streptokokken  4  mal.  Bei  diesen 
Untersuchungen  wurden  die  bakteriologisch  negativen  Fälle,  sowie  die 
mit  apathogenen  Keimen  besonders  im  Frühjahr  häufig  gefunden. 

Auch  Demaria  (80)  berichtet  über  eine  Sammelforschung  in 
Argentinien.  Die  Koch-Weeksche  Konjunktivitis  trat  meist  in  Gestalt 
von  Epidemien  auf  und  zwar  mehr  im  Innern  der  Republik,  während 
die  Diplobazillenkonjunktivitis  am  häufigsten  in  Buenos  Ayres  beobachtet 
wurde,  nämlich  in  31%  aller  katarrhalischen  Entzündungen.  Der 
Pneumokokkenkatarrh  fand  sich  in  5%.  Auch  Staphylokokken  wurden 
einige  Male  als  Erreger  angesprochen.  Sehr  verbreitet  ist  in  Argentinien 
das  Trachom,  das  90,3%  aller  Augenkrankheiten  ausmacht.  Von  diesen 
sind  nur  30%  Einheimische,  die  übrigen  Einwanderer.  Zur  Verhütung 
der  Ausbreitung  hält  der  Autor  eine  Überwachung  der  Schulen  für 
erforderlich.  Die  Blennorrhoe  der  Neugeborenen  kommt  am  häufigsten 
in  den  Städten  vor,  jedoch  nicht  mehr,  als  in  anderen  Ländern. 

In  Manila  untersuchte  Edward  (89)  eine  Serie  von  21  Fällen  von 
Konjunktivitis,  wobei  2 mal  Koch-Weeksche  Bazillen,  2 mal  Staphylo- 
coccus  aureus,  1  mal  Staphylococcus  albus,  1  mal  der  Staphylococcus 
aureus  und  albus  gemischt,  und  3  mal  keine  Bakterien  in  Kultur  und 
Ausstrich  zu  finden  waren. 

Zu  einer  exakten  Erforschung  der  Ätiologie  infektiöser  Binde- 
hauterkrankungen ist  selbstverständlich  eine  kulturelle  Untersuchung 
des  Sekrets  erforderlich.  Solche  Untersuchungen  haben  aber  nicht  bloss 
theoretisches  Interesse,  auch  eine  hohe  praktische  Bedeutung  kommt 
ihnen  zu. 

Allerdings  lassen  sich  in  der  Praxis  nicht  immer  die  zeitraubenden 
Kulturversuche  ausführen.  Wir  müssen  uns  hier  vielfach  mit  einem  Aus- 
strichpräparat  begnügen,  das  uns  auch  schon  wertvolle  Auskunft  gibt 
und  damit  auch  für  die  Therapie  ausschlaggebend  ist,  wie  Browning  (45) 
hervorhebt. 

Recht  eingehend  äussert  sich  Rupprecht  (331a)  der  seine  Er- 
fahrungen in  der  Axenfeld sehen  Klinik  gesammelt  hat,  über  die  Bedeu- 
tung der  Bakteriologie  für  die  augenärztliche  Praxis.  Er  weist  mit  Recht 
darauf  hin,  dass  auch  ohne  den  grossen  Aufwand  einer  kulturellen  Unter- 
suchung der  Praktiker  allein  durch  die  Gr  am  sehe  Färbemethode,  die 
sich  in  dem  Sprechzimmer  leicht  vornehmen  lässt,  die  ätiologische  Dia- 
gnose in  den  meisten  Fällen  sicher  stellen  kann.  Nur  vor  Bulbusopera- 
tion  soll  man  möglichst  immer  das  Kulturverfahren  anwenden,  da  be- 
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kanntlich  auch  in  der  normalen  Konjunktiva  nicht  selten  Pneumokokken 
angetroffen  werden,  die  in  spärlichen  Exemplaren  im  Ausstrichpräparat 
nicht  sicher  zu  diagnostizieren  sind  und  erfahrungsgemäss  die  häufigste 
Ursache  der  postoperativen  Entzündungen  bilden.  Auch  in  prognostischer 
Hinsicht  gibt  uns  die  Sicherung  der  bakteriologischen  Diagnose  Auf- 
klärung. Finden  sich  gramnegative  Doppelkokken  vom  Aussehen  der 
Gonokokken,  dann  kommen  wir  mit  dem  Sekretausstrichpräparat 
nicht  zum  Ziel.  Ebenso  ist  bei  allen  pseudomembranösen  Konjunktivi- 
tiden eine  kulturelle  Untersuchung  zweckmässig. 

In  der  Diskussion,  die  sich  an  diesem  Vortrag  anschliesst,  stimmen 
die  meisten  Eedner  dem  Autor  in  der  Bewertung  der  bakteriologischen 
Diagnostik  bei,  jedoch  weisen  Schanz  und  Best  darauf  hin,  dass  man 
dieselbe  nicht  überschätzen  dürfe,  da  in  vielen  Fällen  das  klinische  Ver- 
halten des  Krankheitsprozesses  für  die  Therapie  ausschlaggebend  sei. 

Aber  nicht  bloss  die  Untersuchung  auf  Bakterien  ist  für  die  Er- 
forschung infektiöser  Bindehauterkrankungen  bedeutungsvoll,  auch  Zell- 
s  tu  dien  gewähren  uns  bis  zu  einem  gewissen  Grade  einen  Einblick  in 
das  Wesen  der  Krankheitserscheinungen.  So  ist,  wie  von  vielen  Seiten 
übereinstimmend  bekundet  wird,  der  Nachweis  eosinophiler  Zellen 
im  Sekret  manchmal  für  die  Diagnose  zu  verwerten. 

Pascheff  (290)  schreibt  der  Bindehaut  dieselbe  biologische  Rolle  zu, 
wie  den  lymphatischen  blutbildenden  Organen,  weil  man  in  der  Kon- 
junktiva dieselben  zelligen  Gebilde  antrifft,  wie  im  Knochenmark, 
vornehmlich  eosinophile  Zellen,  sowie  granulöse  Leukozyten  und  Mast- 
zellen. 

Beim  Trachom  hat  die  Untersuchung  der  Epithelien  der  Bindehaut 
ebenfalls  ganz  neue  Tatsachen  aufgedeckt,  die  manche  Autoren  zu  der 
Anschauung  führten,  dass  die  sog.  Trachomkörperchen  Lebewesen  seien. 
Dies  war  der  Anlass,  dass  man  der  Zellveränderung  bei  Bindehauterkran- 
kungen eine  besondere  Aufmerksamkeit  schenkte,  und  die  Epithelstudien 
auch  auf  andere  Konjunktivalaffektionen  ausdehnte,  die  mit  Trachom 
nichts  zu  tun  hatten. 

V.  Szily  (385)  berichtet  über  eingehende  Untersuchungen,  die 
er  nach  dieser  Richtung  hin  anstellte.  Er  fand,  dass  sich  im  Kern  der 
Epithelzellen  der  Bindehaut  und  Hornhaut  aus  den  verschiedensten 
Anlässen  degenerative  Prozesse  abspielen,  die  dadurch  zustande  kommen, 
dass  Chromatinsubstanz  aus  dem  Kern  in  das  Cytoplasma  der  Zelle 
auswandert,  ohne  dass  die  Kernmembran  hierbei  Läsionen  aufweist. 
Es  entstehen  körnige  Gebilde  im  Zellleib,  welche  grosse  Ähnlichkeit 
mit  den  sog.  Trachomkörperchen  haben  und  sich  manchmal  überhaupt 
gar  nicht  von  ihnen  unterscheiden. 
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Hieraus  ergibt  sich  schon,  wie  vorsichtig  man  in  der  Deutung 
solcher  Gebilde  beim  Trachom  und  anderen  Bindehauterkrankungen 
sein  muss. 

Teils  mit  Zellstudien,  teils  mit  Berichten  über  die  Pathologie, 
Pathogenese  und  Therapie  der  Bindehauterkrankungen  befassen  sich 
die  Arbeiten  von  Mohr  (257),  Wolff  (435)  und  Shoemaker  (356). 
Der  Letztere  glaubt  die  Bindehauterkrankungen  am  zweckmässigsten 
in  folgender  Weise  einteilen  zu  können:  1.  einfache  katarrhalische  Kon- 
junktivitis, 2.  eitrige  Konjunktivitis,  3.  kruppöse,  4.  diphtheritische 
Konjunktivitis,  5.  Follikelkatarrh,  6.  Trachom,  7.  Frühjahrskatarrh, 
8.  phlyktänuläre  Entzündung  Erschöpfend  kann  man  diese  Einteilung 
nicht  nennen.  Zur  Ergänzung  fügt  der  Autor  daher  noch  hinzu,  dass 
bei  manchen  Bindehautentzündungen,  namentlich  bei  denen  mit  spär- 
licher Sekretion  die  Autointoxikation  vom  Darm  aus  eine  ätiologische 
Rolle  spielt,  wobei  die  entsprechende  Behandlung  des  Darmleidens 
Heilung  bringt.  Auch  bei  der  diphtheritischen  und  der  phlyktänulären 
Konjunktivitis  ist  die  Berücksichtigung  des  Allgemeinleidens  für  die 
Therapie  nicht  zu  umgehen;  alle  anderen  Konjunktividen  dagegen  haben 
einen  lokalen  Charakter. 

In  besonderem  Masse  sind  in  den  Berichtsjahren  auch  die  tropischen 
Krankheiten  der  Konjunktiva  zum  Gegenstand  wissenschaftlicher  For- 
schungen gemacht  worden,  wie  uns  die  Arbeiten  von  Boit  (35),  sowie 
von  Leber  und  Prowazek  (199,  200,  201,  202)  lehren. 

Bei  den  einzelnen  Spezialkapiteln  wird  hierauf  sowie  auf  manche 
Punkte  aus  dem  Gebiete  der  infektiösen  Bindehautkatarrhe  die  hier 
nur  angedeutet  oder  unberücksichtigt  gelassen  sind,  näher  einzu- 
gehen sein. 

b)  Einzelne  Formen  der  Konjunktivitis. 

1.  Koch- Weeksche  Bazillenkonjunktivitis. 

Die  Verbreitung  der  Koch  -  Weekschen  Bazillenkonjunktivitis 
über  den  ganzen  Erdball  wird  durch  viele  Mitteilungen  in  den  Berichts- 
jahren aufs  Neue  bestätigt. 

Besonders  häufig  konnten  Usher  und  Frazer  (401)  diese  Krankheit 
in  Aberdeen  beobachten,  nämlich  unter  820  Fällen  von  Konjunktivitis 
310  mal,  wobei  bemerkt  wird,  dass  die  Bindehautentzündungen  in  ihrer 
Gesamtheit  ca.  23 — 24  %  aller  Augenkrankheiten  ausmachen. 

Des  weiteren  berichtet  Oretschkin  (284)  über  eine  Konjunkti- 
vitisepidemie  in  Cherson,  bei  der  Koch  -  Weeksche  Bazillen  als  Erreger 
nachgewiesen  wurden.    Sie  begann  im  Juni  mit  6  Fällen,  stieg  dann 
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kontinuierlich  bis  zum  September,  wo  mit  310  Fällen  der  Höhepunkt 
erreicht  wurde.    Erloschen  war  sie  erst  im  Januar. 

In  Signapore  hat  Brooke  (41)  in  seiner  Eigenschaft  als  Hafenarzt 
Koch  -  Weeksche  Bazillen  häufig  als  Erreger  einer  katarrhalischen 
Bindehautentzündung  angetroffen ;  ausserdem  aber  fand  sich  nicht  selten 
auch  ein  anderer  gramnegativer  Bazillus. 

Ferner  fand  Vosques  Barriere  (403)  in  Uruguay  unter  250  Fällen 
von  Konjunktivitis  4  mal  Koch  -  We eksche  Bazillen.  Der  Charakter 
der  Entzündung  war  allemal  ein  akuter. 

Demaria  (80)  begegnete  der  Koch  -  Weekschen  Konjunktivitis 
am  häufigsten  im  Innern  von  Argentinien  weniger  in  den  Hauptstädten. 
Meistens  handelte  es  sich  um  Epidemien. 

Sehr  häufig  kommt  diese  Bindehautinfektion  auch  in  Saratow  vor, 
wo  AI]  mann  (11)  sie  unter  160  Fällen  44  mal,  d.  h.  in  27,5  %  antraf. 

In  Manila  sah  Edwards  (89)  den  Koch  -  Weekschen  Katarrh 
unter  21  Fällen  von  Konjunktivitis  zweimal,  während  Velhagen  (404) 
ihn  in  Chemnitz  niemals  beobachtete. 

Marongiu  (236)  hingegen  behandelte  in  Sardinien  sehr  häufig 
die  Koch  -  Weeksche  Bazillenkonjunktivitis  und  zwar  am  meisten  im 
Winter.  Unter  seinen  Fällen  befanden  sich  viele  mit  Hornhautkompli- 
kationen. 

In  Ägypten,  dem  Hauptsitz  der  Krankheit  kommen  nach  Meyer- 
hofs (247)  Mitteilung  die  meisten  Fälle  zur  Hitzezeit  zur  Beobachtung, 
während  die  nicht  minder  verbreitete  Gonorrhoe  der  Bindehaut  erst 
drei  Monate  nach  Beginn  der  heissen  Jahreszeit  ihren  Höhepunkt  erreicht. 
Meyerhof  (249,  252,  253)  berichtet  ferner,  dass  der  Koch  -  Weeksche 
Katarrh  in  Ägypten  häufig  unter  dem  Bilde  der  pseudomembranösen 
Konjunktivitis  verläuft,  die  sich  aber  im  Gegensatz  zu  den  übrigen 
krupösen  Entzündungen  durch  einen  gutartigen  Verlauf  auszeichnet. 
Von  110  Fällen  beruhten  61  auf  Infektion  mit  Koch  -  Weeksschen 
Bazillen,  wobei  aber  nur  8  mal  die  Kornea  mitbeteiligt  war.  Die  Krankheit 
neigt  ausserordentlich  zu  Rückfällen. 

Auch  als  Mischinfektion  mit  anderen  Krankheitserregern  sieht  man 
die  Koch  -  Weekschen  Bazillen  zuweilen.  Pignatari  (295)  fand  sie 
zusammen  mit  Micrococcus  catarrhalis  und  Diplobazillen. 

Im  Zusammenhang  hiermit  möge  des  Bacillus  mariannensis  ge- 
dacht werden,  den  Leber  und  von  Prowazek  (200,  201)  auf  ihrer 
Forschungsreise  in  der  Südsee  auf  den  Mariannen-Inseln  entdeckten. 
Dieser  Pilz  gleicht  in  seinem  Aussehen  und  seiner  Färbbarkeit  dem  Koch- 
Weeks sehen  Bazillus.  Er  passt  sich  aber  dem  Nährboden  leichter  an  und 
unterscheidet  sich  von  letzterem  vor  allem  durch  das  Aussehen  der  Kolonien 
und  durch  das  Vergärungsvermögen  gegenüber  den  verschiedenen  Zucker- 
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arten.  Auch  auf  der  Brotfrucht  gedeiht  er  gut,  die  zur  Zeit  der  Reife  am 
Boden  fault  und  von  Fliegenschwärmen  besiedelt  wird,  die  dann  zur 
Verbreitung  der  Infektion  beitragen.  Der  Katarrh  verläuft,  wie  der 
Koch- Week sehe,  akut  und  epidemisch.  Häufig  ist  er  durch  Horn- 
hautgeschwüre kompliziert.  Auf  den  Mariannen  ist  er  ausserordentlich 
stark  verbreitet,  aber  auch  auf  den  Karolineninseln  wurde  er  angetroffen. 

Die  nahen  Beziehungen,  die  zwischen  dem  Bacillus  mariannensis 
und  dem  Koch  -  Weekschen  Bazillus  bestehen,  sowie  der  gleichartige 
Verlauf  der  Konjunktivitis,  den  beide  erzeugen,  sprechen,  wie  Leber 
und  von  Prowazek  selbst  hervorheben,  dafür,  dass  beide  Bakterien  ' 
verwandt  sind  und  einer  gemeinsamen  Gruppe  angehören. 

2.  Influenzabazillenkonjunktivitis. 

Die  Influenzabazillenkonjunktivitis  ist  nach  wie  vor  eine  seltene 
Krankheit,  obwohl  Influenzabazillen  sehr  verbreitet  sind. 

Die  Zahl  der  Publikationen  über  dieses  Kapitel  ist  daher  eine 
geringe. 

Tschirkowsky  (398)  teilt  11  Fälle  von  Erkrankungen  des  Auges 
mit,  die  auf  Infektion  mit  den  Pfeifferschen  Influenzabazillus  beruhten. 
Es  handelte  sich  hier  meist  um  Bindehaut-  und  Hornhautaffektionen, 
die  zum  Teil  bösartig  verliefen.  So  wurde  bei  einer  60jährigen  Frau  die 
ganze  Kornea  durch  die  Influenzabazilleninfektion  zerstört;  allerdings 
fanden  sich  daneben  spärlich  weisse  Staphylokokken.  Im  Tierexperiment 
erzeugte  der  gezüchtete  Influenzabazillus  angeblich  ein  eitriges  Hornhaut- 
geschwür und  plastische  Chorioiditis.  Es  ist  dies  auffallend,  weil  In- 
fluenzabazillen für  Tiere  im  allgemeinen  keine  oder  doch  nur  geringe 
Pathogenität  besitzen.  Unter  den  Beobachtungen  Tschirkowsky s 
befand  sich  auch  ein  Fall  von  Orbitalphlegmone  und  einer  von  Pan- 
ophthalmitis  nach  Staroperation  mit  dem  Influenzabazillus  als  Erreger. 
Solche  Fälle  sind  ebenfalls  äusserst  selten. 

Schwartzkopf  (352)  berichtet  über  eine  kleine  Konjunktivitis- 
epidemie,  in  der  sich  Influenzabazillen  als  Erreger  nachweisen  Hessen. 
Bisher  ist  ein  epidemisches  Auftreten  dieser  infektiösen  Bindehaut- 
erkrankung nicht  beobachtet  worden,  selbst  dann  nicht,  wenn  die  In- 
fluenza einen  epidemischen  Charakter  hatte. 

Bei  der  Influenzaepidemie,  in  deren  Verlauf  Possek  (301)  25  Fälle 
von  Konjunktivitis  gesehen  hat,  Hessen  sich  kulturell  im  Sekret  der  Kon- 
junktiva  Pneumokokken  nachweisen.  Possek  nimmt  an,  dass  das 
Influenzatoxin  die  Konjunktivitis  zum  Ausbruch  veranlasst  hat.  Auf 
alle  Fälle  spielen  auch  die  Pneumokokken  eine  Polle,  die  vor  allem  für 
den  akuten  Verlauf,  die  Pseudomembranbildung  und  den  kritischen 
Abfall  der  Konjunktitis  verantwortlich  zu  machen  sind. 


Influenzabazillenkonjunktivitis.    Ihre  Seltenheit.    Diplobazillenkonjunktivitis.  175 


Den  Müll  ersehen  Bazillus,  der  sich  in  nichts  von  dem  Influenza- 
bazillus unterscheidet,  konnte  Marongiu  (236)  häufig  als  Superinfektion 
beim  Trachom  kultivieren.  Er  nimmt  an,  dass  hierdurch  der  tracho- 
matöse  Prozess  frisch  entfacht  und  weiter  verbreitet  werden  kann.  Auch 
bei  Dakryozystitis*  Hess  sich  nach  den  Untersuchungen  von  Marongiu 
dieser  Bazillus  feststellen. 

Bartels  (24)  erwähnt,  dass  er  bei  einem  gutartigen  Bindehaut- 
katarrh eines  Neugeborenen,  der  an  Stenose  des  Ductus  nasolacrymalis 
litt,  neben  Pneumokokken,  Staphylokokken  und  Xerosebazillen  auch 
gramnegative  Stäbchen  kultiviert  habe,  die  den  Influenzabazillen  glichen. 

Bei  einer  Serienuntersuchung  von  300  Fällen  von  Bindehautent- 
zündungen fand  Reis  (309)  den  Influenzabazillus  einmal  als  Erreger. 

Der  sichere  Nachweis  des  Influenzabazillus  im  Sekret  ist  ohne 
Kulturversuche  nicht  möglich.  Aber  auch  Kulturen  gelingen  meist  nur 
dann,  wenn  etwas  Blut  (Hämoglobin)  hinzugefügt  wird.  Würde  konstant 
in  dieser  Weise  kulturell  untersucht  werden,  dann  würde  man  vermutlich 
den  Influenzabazillus  häufiger  im  Konjunktivalsekret  antreffen. 

3.  Diplobazillenkonjunktivitis. 

Über  Diplobazilleninfektion  des  Auges  ist  eine  grosse  Anzahl 
von  Arbeiten  erschienen,  welche  die  Häufigkeit  ihres  Vorkommens  in 
den  verschiedenen  Ländern  veranschaulichen. 

Kuffler  (185)  fand  unter  727  Fällen  von  Konjunktivitis  in  42  % 
Diplobazillen  als  die  Erreger,  während  Demaria  (80)  sie  in  Buenos 
Ayres  in  31  %  antraf  und  zwar  in  den  grossen  Städten  häufiger,  als  auf 
dem  Lande. 

Silva  (358)  gibt  einen  ausführlichen  Überblick  über  die  Krank- 
heitsbilder, welche  durch  Diplobazillen  ausgelöst  werden. 

All  mann  (11)  berechnet  den  Prozentsatz  der  von  ihm  behandelten 
Diplobazillenkatarrhe  auf  13,1  %,  Velhagen  (404)  in  Chemnitz  auf  50  %, 
wobei  er  allerdings  nur  die  einfachen  Konjunktivitiden  berücksichtigt. 

Auch  Vasques  Barriere  (403)  berichtet  über  eine  grosse  An- 
zahl von  Fällen  in  Uruguay.  Unter  250  Bindehautkatarrhen  fanden  sich 
nicht  weniger  als  82  mit  Diplobazillen. 

Im  östlichen  und  nordöstlichen  Böhmen  kommt  die  Diplobazillen- 
konjunktivitis nach  einer  Mitteilung  von  Goldberg  (119)  ebenso  häufig 
vor,  als  in  Norddeutschland,  nämHch  in  %  bis  14  ^^^r  Fälle  von  Binde- 
hautkatarrh. Im  Osten  machen  sie  25  %,  im  Norden  40  %  aller  Binde- 
hautentzündungen aus.  Er  fand  die  Erreger,  wie  auch  früher  schon 
allerseits  bestätigt  worden  ist,  zahlreicher  in  den  Sekretflocken,  die  in 
den  Lid  winkeln  haften,  als  an  der  Übergangsfalte.  Am  häufigsten 
wurde  die  Krankheit  zur  heissen  Jahreszeit  beobachtet. 
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Aus  all  diesen  Publikationen  ergibt  sich,  dass  die  Diplobazillen- 
konjunktivitis  in  der  Regel  einen  chronischen  Charakter  hat.  Aber  auch 
heftiger  sezernierende  Fälle  kommen  zuweilen  vor,  und  sogar  Epidemien 
sind  schon  beobachtet. 

Sava  Goiu  (339)  schildert  eine  epidemische  Diplobazilleninfek- 
tion  der  Bindehaut  in  Rumänien.  Es  handelte  sich  um  82  Fälle,  die  in 
einer  Badeanstalt  zur  Verbreitung  gelangten  und  von  dem  Badewärter 
ausgingen.  18  mal  wurde  eine  Mischinfektion  mit  anderen  Bakterien 
nachgewiesen.  Diese  Fälle  zeichneten  sich  denn  auch  klinisch  durch  eine 
stärkere  Sekretion  aus. 

Überhaupt  sind  Mischinfektionen  bei  der  Diplobazillenkonjunkti- 
vitis  nichts  Seltenes. 

So  sah  Pignatari  (295)  eine  solche  mit  Koch  -  Weekschen 
Bazillen  und  mit  Micrococcus  catarrhalis. 

Dass  Zinksulfat  das  beste  Heilmittel  gegen  Diplobazilleninfektionen 
ist,  wird  allerseits  anerkannt.  Dabei  lässt  sich  eine  besonders  wirksame 
bakterizide  Eigenschaft  des  schwefelsauren  Zinks   nicht  nachweisen. 

Gr  adle  (123)  bestätig  diese  schon  früher  aufgedeckte  Tatsache 
aufs  Neue.  Er  fand,  dass  die  Diplobazillen  im  Reagenzglas  durch  Zink- 
sulfat viel  weniger  abgetötet  werden,  als  durch  Vio  %  Höllensteinlösung. 
Er  weist  ferner  darauf  hin,  dass  durch  die  Diplobazilleninfektion  des 
Auges  keine  Antikörper  gebildet  werden,  offenbar  deshalb,  weil  der  In- 
fektionsherd zu  gering  ist,  um  den  Organismus  zur  Produktion  von 
Heilstoffen  anzuregen.  Selbstheilungen  kommen  daher  auch  nicht  vor. 
Mit  der  passiven  Immunisierung  dagegen,  d.  h.  mit  der  Injektion  eines 
spezifischen  Diplobazillenserums  lassen  sich  Heilungen  am  Menschen 
erzielen;  am  besten  konnte  der  Autor  den  Heilwert  des  Serums  an  den 
Diplobazilleninfektionen  der  Hornhaut  feststellen. 

Reis  (307,  308,  309)  erklärt  das  Zinksulfat,  trotz  seiner  guten 
Wirkung,  nicht  für  ein  spezifisches  Heilmittel  der  Diplobazilleninfektionen. 
In  welcher  Weise  die  Heilung  zustande  kommt,  ist  noch  unentschieden. 
Eine  Wachstumshemmung  reicht  zur  Erklärung  nicht  aus,  da  auch  andere 
Adstringentien  sowie  Desinfizientien  nach  Zusatz  zum  Nährboden  das 
Wachstum  hemmen,  und  doch  therapeutisch  dem  Zinksulfat  weit  nach- 
stehen. 

Reis  befasst  sich  dann,  wie  Gr  adle,  mit  dem  Problem  der  spezi- 
fischen Therapie  vermittelst  eines  Diplobazillenserums.  Er  stellte  fest, 
dass  Tiere,  die  mit  Diplobazillen  immunisiert  werden,  im  Blut  aggluti- 
nierende und  bakteriolytische  Eigenschaften  für  diese  Mikroorganismen 
besitzen,  was  bei  nicht  immunisierten  Tieren  nicht  der  Fall  ist.  Versuche 
am  Menschen  ergaben,  dass  mit  diesem  spezifischen  Serum  die  mensch- 
lichen Diplobazilleninfektionen  zu  heilen  waren,  die  Phagozytose  spielte 
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hierbei  keine  Rolle.  Ob  sich  die  Semmtherapie  auch  praktisch  bewährt, 
bleibt  abzuwarten.  Es  muss  doch  darauf  hingewiesen  werden,  dass  alle 
serotherapeutischen  Bestrebungen  in  der  Ophthalmologie  unseren  Er- 
wartungen bisher  nicht  entsprochen  haben,  dass  wir  aber  andererseits 
in  dem  Zinksulfat  ein  durchaus  befriedigendes  zuverlässiges  Heilmittel 
für  Diplobazilleninfektionen  besitzen,  das  von  der  viel  umständlicheren 
Serumtherapie  wohl  nicht  so  leicht  übertroffen  werden  kann. 

Reis  macht  in  der  zitierten  Arbeit  auch  noch  viele  interessante 
klinische  Angaben  über  das  Verhalten  der  Diplobazillenkonjunktivitis. 
Unter  300  Fällen  von  Bindehautentzündung,  die  in  der  Lemberger  Augen- 
klinik beobachtet  wurden,  beruhten  85  auf  Diplobazilleninfektion.  Hier- 
von betrafen  70  Fälle  die  chronische  Konjunktivitis  und  einer  die  akute, 
ferner  12  das  Narbentrachom  und  zwei  die  phlyktänuläre  Augenent- 
zündung. In  71  %  der  Fälle  lag  das  charakteristische  Bild  der  Blepharitis 
angularis  vor,  welches  schon  klinisch  die  Diagnose  Diplobazilleninfektion 
ermöglichte.  In  der  Hälfte  aller  Fälle  fanden  sich  ausser  Diplobazillen 
noch  andere  Bakterien,  wodurch  sich  das  klinische  Bild  meist  änderte. 

Auch  die  Nase  wurde  in  37  Fällen  von  Diplobazillenkonjunktivitis 
untersucht,  wobei  sich  12  mal  diese  Bakterien  von  der  Nasenschleimhaut 
züchten  liessen.  Dreimal  wurden  sogar  in  der  Nase  Diplobazillen  nach- 
gewiesen, ohne  dass  sie  im  Konjunktivalsack  anzutreffen  waren. 

Gebb  (114)  hat  gleichfalls  sein  Augenmerk  auf  Heilung  der  Diplo- 
bazilleninfektionen des  Auges  gerichtet,  wobei  er  sich  der  Chemotherapie 
zuwandte,  die  ja  durch  Ehrlichs  Verdienste  zurzeit  sehr  in  den  Vorder- 
grund gerückt  ist. 

Gebb  stellte  Versuche  über  die  Einwirkung  von  Anilinfarbstoffen 
auf  Diplobazillen  sowohl  im  Reagenzglas  wie  am  Menschen  an,  wobei 
sich  eine  Vernichtung  der  Keime  und  eine  Heilung  des  Krankheitsprozesses 
beobachten  Hess.  Demgegenüber  betont  Meyerhof  in  der  Diskussion, 
dass  er  in  Ägypten  ebenfalls  Methylenblau  therapeutisch  versucht  habe, 
aber  mit  geringem, Erfolg,  so  dass  er  zur  Anwendung  der  Adstringentien 
zurückkehrte.  Wicherkiewicz  dagegen  war  bei  seinen  Versuchen  mit 
dem  Erfolg  der  Methylenblau- Ein träufelungen  zufrieden.  Löhlein 
weist  zum  Schluss  der  Diskussion  noch  darauf  hin,  dass  die  verschiedenen 
Anilinfarben  nicht  den  gleichen  therapeutischen  Wert  besitzen  und  dass 
sie  sich  den  verschiedenen  Bakterien  gegenüber  nicht  gleichmässig  ver- 
halten. 

Dass  infolge  von  Diplobazilleninfektion  sich  Phlyktänen  ent- 
wickeln können,  wurde  schon  erwähnt.  Vielfach  überwiegt  hierbei  das 
klinische  Bild  der  Conjunctivitis  phlyctaenularis,  so  dass  man  gar  nicht 
an  Diplobazillenkonjunktivitis  denkt.  Axenfeld  (19)  weist  hierauf  be- 
sonders hin.    Solche  Fälle  neigen  ausserordentlich  zu  Rezidiven.  Eine 
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Dauerheilung  erfolgt  nach  Axenfelds  Beobachtung  erst  nach  längerer 
Anwendung  von  Zinksulfat.  Auch  adenoide  Wucherungen  der  Nase 
haben,  wie  derselbe  Autor  hervorhebt,  ein  häufiges  Rezidivieren  von 
phlyktänulären  Augenentzündungen  zur  Folge,  so  dass  man  gleichfalls 
hierauf  achten  muss,  um  therapeutisch  Dauererfolge  zu  erzielen. 

Über  zwei  seltene  Komplikationen  der  Diplobazillenkonjunktivitis 
berichtet  Mc  Kee  (226,  228).  Das  eine  Mal  handelte  es  sich  um  Kopf- 
schmerzen, die  erst  mit  Heilung  des  Bindehautkatarrhs  schwanden. 
Das  andere  Mal  lag  eine  Iritis  vor  bei  einem  60  jährigen  Patienten,  ohne 
dass  eine  Keratitis  dabei  im  Spiele  gewesen  wäre.  Auch  hier  heilte  die 
Iritis  mit  Abklingen  der  klinischen  Symptome  der  Konjunktivitis. 

Über  eine  andere  bisher  noch  nicht  beobachtete  Komplikation  der 
Diplobazillenkonjunktivitis  macht  Ishihara  (157)  nähere  Mitteilungen. 
Es  ist  dies  eine  ekzematöse  Hautkrankheit  an  den  Mundwinkeln,  die 
man  als  Mundwinkelgeschwür  oder  Perleche  bezeichnet.  Die  Affektion 
besteht  aus  nässelnden,  weisslichen  Plaques  ohne  eigentliche  Geschwürs- 
bildung und  kommt  hauptsächlich  bei  unreinlichen  jungen  Leuten  vor. 
Unter  28  Fällen  von  Diplobazillenkonjunktivitis  fand  sich  bei  12  das 
hier  beschriebene  Mundwinkelgeschwür,  wobei  sich  in  letzterem  regel- 
mässig Diplobazillen  nachweisen  liessen.  Allerdings  wurden  daneben 
auch  Streptokokken  gefunden;  jedoch  kommt  ihnen  keine  ätio- 
logische Bedeutung  zu,  da  sie  bei  allen  Leuten  an  den  Mundwinkeln 
anzutreffen  sind.  Die  Diplobazillen  werden  aus  diesem  Grunde  als  die 
Erreger  der  Perleche  angesprochen. 

Die  Frage,  ob  der  Diplobacillus  Morax-Axenfeld  und  der  Diplo- 
bacillus  liquefaciens  für  das  Augeninnere  Pathogenität  besitzt,  wurde 
von  Tschistjakoff  (399)  geprüft.  Es  zeigte  sich,  dass  die  Infektion 
des  Kaninchenglaskörpers  mit  diesen  Keimen  keine  Panophthalmitis  zur 
Folge  hat.  Dies  würde  aber  noch  nicht  viel  beweisen,  da  doch  erfahrungs- 
gemäss  die  Diplobazillen  für  Tiere,  insbesondere  für  Kaninchen  nicht 
pathogen  sind.  Aber  klinische  Beobachtungen  am  Menschen  sprechen 
dafür,  dass  die  beiden  Diplobazillenarten,  die  sich  verwandtschaftlich 
nahe  stehen,  im  Glaskörper  keine  nennenswerte  Entzündung  hervorrufen, 
da  man  noch  niemals  im  Anschluss  an  perforierte  Diplobazillengeschwüre 
Vereiterungen  des  Augeninhalts  beobachtet  hat.  Wo  selbige  vorkamen, 
lag  eine  Mischinfektion  mit  Eitererregern  vor. 

Mit  der  Biologie  der  Diplobazillen  hat  sich  Marongiu  (236)  ein- 
gehend befasst.  Elr  kommt  zu  dem  Ergebnis,  dass  sie  zu  der  Gruppe  der 
Korynebakterien  gehören.  Zum  Beweise  für  diese  Anschauung  führt  er  einige 
Eigenschaften  an,  die  die  Diplobazillen  mit  den  Korynebakterien  gemein- 
sam haben.  Beide  bilden  metachromatische  Körnchen,  die  sich  mittelst 
der  N  ei  SS  ersehen  Körnerfärbung  darstellen  lassen;  ferner  kommen 
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bei  beiden  heteromorphe  Formen  vor,  vor  allem  keulen-  und  faden- 
förmige Gebilde.  Und  schliesslich  rufen  beide  in  Bouillon  eine  saure 
Reaktion  hervor.  In  biologischer,  morphologischer  und  kultureller  Hin- 
sicht stellen  allerdings,  wie  der  Autor  zugibt,  die  Diplobazillen  eine 
besondere  Gruppe  dar,  eine  Abart  der  Korynebakterien,  die  zwischen 
dem  Korynebacterium  mallei  und  dem  Korynebacterium  pseudo- 
diphtheriticum  rangieren.  Auch  der  Petit  sehe  und  der  zur  Nedder- 
sche  Bazillus,  die  beide  besonders  für  die  Kornea  pathogen  sind,  sollen 
hierher  gehören. 

Auch  Land  mann  (192)  beschreibt  eine  Abart  des  Diplobazillus, 
die  sich  von  letzteren  durch  Kapselbildung  und  durch  Wachstum  auf 
allen  Nährböden  unterscheidet.  Für  Mäuse  besitzt  dieser  Diplobazillus 
Pathogenität.  Klinisch  beginnt  die  Krankheit  mit  beträchtlicher  Se- 
kretion der  Konjunktiva  und  Rötung  der  Lidränder.  Sowohl  Zinksulfat 
als  auch  Argent.  nitr.  sind  wirkungslos.  Nach  einem  Monat  kömmt 
es  zur  Pustelbildung  an  der  Mündung  der  Meibom  sehen  Drüsen.  Der 
Katarrh  geht  schliesslich  in  die  chronische  Form  über.  Am  besten 
bewährte  sich  therapeutisch  0,5  Voo  Azetonlösung. 

Über  die  pathologische  Anatomie  der  Diplobazillenkon- 
junktivitis sind  wieder  einige  Arbeiten  erschienen,  welche  das  Ergebnis 
früherer  Forschungen  im  wesentlichen  bestätigen. 

Miyashita  (255)  fand  eine  Verschleimung  des  Epithels  und  starke 
papilläre  Wucherung  der  Tarsalbindehaut.  Das  Infiltrat  bestand  haupt- 
sächlich aus  Plasmazellen.  In  Mc  Kees  (227)  histologischen  Präparaten 
war  eine  Infiltration  des  ödematösen  Epithels  mit  polynukleären  Leuko- 
zyten zu  sehen.  Das  sub epitheliale  Bindegewebe  enthielt  junge  Binde- 
gewebszellen, sowie  eosinophile,  lymphoide  und  Plasmazellen.  Die 
Kapillaren  waren  erweitert.  Die  Bazillen  hafteten  nur  in  den  obersten 
Schichten  des  Epithels. 

Ishihara  (158)  bestätigt  das  reichliche  Vorkommen  von  Plasma- 
zellen in  der  Konjunktiva,  aber  auch  Becherzellen  und  Leukozyten 
waren  in  grosser  Menge  nachweisbar.  Die  Haut  des  Lidrandes  zeichnete 
sich  durch  ödematöse  Schwellung  und  Bläschenbildung  aus;  sie  war  von 
Wanderzellen  durchsetzt.  Hier  fanden  sich  vor  allem  in  der  Hornschicht 
und  in  den  Haarbälgen  massenhaft  Diplobazillen,  im  Gegensatz  zu  der 
Konjunktiva,  die  keine  Bazillen  zu  enthalten  schien. 

Die  Diplobazillen- Geschwüre  der  Kornea  sind  in  dem  Kapitel: 
„Infektiöse  Erkrankungen  der  Hornhaut"  behandelt. 

4.  Pneumokokkenkon j unktivitis. 
Die  Pneumokokkenkon j unktivitis  kommt  überall  vor  und  zwar  fast 
immer  in  Form  eines  akuten  Katarrhs. 
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All  mann  (11)  fand  in  Saratow  unter  160  Fällen  von  Konjunkti- 
vitis 19  mal  (11,8%)  Diplokokken,  darunter  7  mal  Pneumokokken. 

Kuffler  (185)  beobachtete  sie  unter  727  Fällen  in  8%,  Reis 
(308,  309)  unter  300  Fällen  16  mal,  Vasques  Barrier  e  (403)  in  Uruguay 
unter  250  Konjunktivitiden  30  mal,  Velhagen  (404)  in  20%,  und 
Demaria  (80)  in  Argentinien  in  5  %. 

Etwas  seltener  ist  die  Pneumokokkenkonjunktivitis  unter  dem 
Material  von  Märongiu  (236)  vertreten,  wobei  die  Mehrzahl  der  Fälle 
im  Winter  beobachtet  wurde. 

Auch  in  Ägypten  ist  diese  Krankheit  eine  Seltenheit,  wie  sie  aus  den 
Mitteilungen  Meyerhofs  (249)  ergibt. 

Zu  erwähnen  ist  hier  noch  die  Arbeit  von  Frescolu  (106),  der  zwei 
Fälle  von  Pneumokokkenkonjunktivitis  beschreibt  und  die  von  Bartels 
(24),  der  eine  gutartige  Bindehautentzündung  bei  einem  Neugeborenen 
mit  Pneumokokkenbefund  beobachtete.  Als  Ursache  konnte  eine  Stenose 
der  Tränenabfuhrwege  nachgewiesen  werden.  In  einer  anderen  Publi- 
kation berechnet  Bartels  (25,  26)  den  Prozentsatz  der  Pneumokokken- 
infektion  als  Ursache  von  Blennorrhoea  neonatorum  auf  7  %. 

In  all  diesen  Fällen  handelte  es  sich  um  eine  isolierte  Erkrankung 
des  Auges.  Aber  auch  als  Begleiterscheinung  eines  Allgemein- 
leid  ens  kann  die  Pneumokokkenkonjunktivitis  auftreten. 

So  sah  Possek  (301)  im  Verlauf  einer  Influenzaepidemie  28  mal 
eine  Pneumokokkeninfektion  meist  bei  Erwachsenen,  die  mit  Pseudo- 
membranbildung  einherging  und  mit  kritischem  Abfall  heilte. 

Auch  bei  Pneumonikern  hat  man  wiederholt  eine  Pneumokokken- 
konjunktivitis gesehen.  Rosenhauch  (315,  316)  beschreibt  einen  der- 
artigen Fall,  der  ein  einjähriges  Kind  betraf.  Da  hier  infolge  der  Lungen- 
entzündung der  Exitus  erfolgte,  so  fand  sich  Gelegenheit  zur  histologischen 
Untersuchung.  Es  zeigte  sich,  dass  die  Intensität  der  Entzündung  der 
Konjunktiva  nach  der  Übergangsfalte  hin  zunahm.  Das  Epithel  war 
von  Leukozyten  durchwandert,  die  Schleimzellen  waren  in  Becherzellen 
verwandelt.  Die  Submukosa  war  kleinzellig  infiltriert  und  enthielt 
stellenweise  Blutextravasate.  Die  Krankheitserreger  liessen  sich  als 
grampositive  Diplokokken  in  der  obersten  Epithelschicht  nachweisen. 

Stanculeanu  (368)  sah  eine  Pneumokokkenkonjunktivitis  bei 
der  Frau  eines  Arztes  und  dessen  Dienstmädchen  auftreten,  wobei  die 
Infektion  von  dem  an  Pneumonie  erkrankten  Arzt  ausgegangen  war. 

Gowan  (121)  berichtet  über  eine  Konjunktivitisepidemie,  bei  der 
sich  ein  grampositiver  Diplokokkus  züchten  Hess,  der  dem  Pneumo- 
kokkus glich,  aber  doch  in  einigen  Punkten  sich  von  ihm  unterschied. 

Scholtz  (348)  teilt  einen  Fall  von  Gangrän  der  Konjunktiva 
mit,  bei  dem  Pneumokokken  beteiligt  waren.    Allerdings  fanden  sich 
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auch  noch  Streptokokken  sowie  gramnegative  Bazihen  und  Spirochäten, 
von  denen  die  beiden  letzteren  als  die  eigentlichen  Erreger  der  Fäulnis 
angesehen  wurden. 

Als  seltene  Komplikation  einer  Pneumokokkenkonjunktivitis  er- 
wähnen Polack  und  Potiron  (297)  starke  Hyperplasien  der  Kon- 
junktiva,  wobei  jedoch  die  Möglichkeit  erwogen  wird,  dass  der  Prozess 
artefiziell  durch  Ätzmittel  erzeugt  worden  war. 

5.  Conjunctivitis  pseudom em br anacea. 

Als  Ursache  der  Conjunctivitis  pseudomembranacea,  kommen, 
wie  in  den  Berichtsjahren  wiederum  bestätigt  wird,  die  verschieden- 
artigsten Krankheitserreger  in  Betracht. 

Hieraus  ergibt  sich  schon,  dass  für  die  Bezeichnung  des  Krankheits- 
bildes nicht  der  bakteriologische  Befund,  sondern  das  klinische  Aussehen 
massgebend  sein  muss.  Dies  gilt  auch  für  die  Unterscheidung  zwischen 
Conjunctivitis  crouposa  und  diphtheritica. 

Amsler  (12, 13)  betont,  dass  die  Trennung  dieser  beiden  Affektionen 
nach  klinischen  Merkmalen  erfolgen  muss,  da  bei  beiden  dieselben  Kon- 
junktivitiserreger  angetroffen  werden.  Im  allgemeinen  ist  die  Conjuncti- 
vitis crouposa  nach  seinen  Erfahrungen  günstiger.  Ein  bösartiger  Verlauf 
ist  dagegen  bei  Nachweis  von  Streptokokken,  Pneumokokken  und 
Diphtheriebazillen  zu  befürchten.  Andererseits  aber  kann  der  Löffl er- 
sehe Bazillus  auch,  wie  der  Autor  hervorhebt,  eine  einfache  katarrhalische 
Konjunktivitis  hervorrufen. 

Wie  verschiedenartig  die  Ätiologie  der  pseudomembranösen  Binde- 
hautentzündung ist,  ergibt  sich  in  anschaulicher  Weise  aus  der  Zusammen- 
stellung Meyerhofs  (249,  252,  253).  Er  beobachtete  110  Fälle,  von  denen 
98  Kinder  betrafen.  Am  häufigsten  wurde  der  Koch  -  Weeksche 
Bazillus  als  Erreger  nachgewiesen,  nämlich  61  mal.  Diese  Fälle  verliefen 
meist  gutartig,  obwohl  achtmal  die  Kornea  mitbeteiligt  war.  Etwas 
gefährlicher  gestaltete  sich  der  Verlauf,  wenn  der  Gonokokkus  angetroffen 
wurde.  Es  war  dies  32  mal  der  Fall,  wobei  17  mal  Hornhautaffektionen 
auftraten.  Noch  gefährlicher  verliefen  die  Streptokokkeninfektionen, 
die  in  7  Fällen  beobachtet  wurden  und  dabei  10  Hornhäute  in  Mitleiden- 
schaft zogen.  Auch  der  Diphtheriebazillenkrupp,  der  5  mal  festgestellt 
werden  konnte,  hatte  malignen  Charakter  und  führte  jedesmal  zu  Horn- 
hautkomplikationen. Nicht  selten  siedelte  sich  nach  Meyerhofs  Be- 
obachtungen die  kruppöse  Entzündung  auf  trachomatöser  Konjunktiva 
an.   Die  Mehrzahl  aller  Fälle  von  Krupp  ereignete  sich  im  Sommer. 

Die  Arbeiten  von  Nordmann  (281),  Calhoun  (56),  Debord 
et  Revel  (77)  und  Valois  et  Lemoine  (402)  sind  teils  kasuistische 
Mitteilungen,  teils  zusammenfassende  Berichte  über  die  Pathologie  und 
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Therapie  der  pseudomembranösen  Konjunktivitis,  welche  die  Mannig- 
faltigkeit des  Krankheitsbildes  und  der  Ätiologie  bestätigen. 

Dass  die  Diphtheriebazilleninfektion  der  Bindehaut  im  Verhältnis 
zu  den  anderen  infektiösen  Konjunktivitiden  selten  vorkommt,  ergibt 
sich  auch  aus  der  Zusammenstellung  von  Kuffler  (185),  der  sie  unter 
727  Fällen  auf  1  %  berechnet.  Ebenso  fand  All  mann  (11)  unter  160 
Bindehautkatarrhen  nur  2  mal  Loefflersche  Bazillen  (1,2%).  Den- 
selben Prozentsatz  verzeichnet  Vasques  Barriere  (403)  in  seiner 
Statistik  nämlich  unter  157  Fällen  mit  positiven  bakteriologischen 
Befund  2  Diphtheriebazilleninfektionen. 

Auch  Mschinfektionen  von  verschiedenen  Bakterien,  vor  allem  von 
Diphtheriebazillen  und  Streptokokken  kommen  vor.  Krusius  (183) 
berichtet  über  eine  Konjunktivitis  mit  blaugrauer,  leicht  abziehbarer 
IMembran  bei  einem  zweijährigen  Kind,  wobei  sich  allerdings  nur  Diplo- 
kokken und  Streptokokken  züchten  liessen,  jedoch  vermutet  er,  dass 
Diphtheriebazillen  dabei  im  Spiele  waren,  weil  die  Injektion  von  Di- 
phtherieserum einen  eklatanten  Heilerfolg  hatte. 

In  einem  Fall  von  Stephensen  (376)  wurden  Loefflersche  Bazillen 
und  Streptokokken  kultiviert.  Der  Fall  zeichnete  sich  klinisch  noch  da- 
durch aus,  dass  sich  Membranen  über  die  ganze  Conjunctiva  bulbi  und  die 
Kornea  bildeten,  während  die  Conjunctiva  palpebrarum  hiervon  fast 
ganz  verschont  blieb. 

Auch  Butler  (50)  veröffentlicht  einige  Fälle  mit  klinischen  Eigen- 
tümlichkeiten. In  allen  fand  sich  der  Diphtheriebazillus  als  Erreger. 
Der  eine  dieser  Fälle  war  durch  einen  Lidabszess  mit  starkem  Ödem  der 
Lider  und  Chemosis  kompliziert,  in  einem  anderen  fand  sich  ein  pustu- 
löses  Lidrandekzem.  Zwei  weitere  Fälle  hatten  eine  ungewöhnliche  Ent- 
stehungsweise, indem  sie  im  Krankenhaus  im  Anschluss  an  operative 
Eingriffe  auftraten. 

Zu  den  gutartig  verlaufenden  Fällen  gehört  der  von  Monterisi  (258) 
publizierte.  Hier  hatten  die  Diphtheriebazillen  eine  chronische  mem- 
branöse  Konjunktivitis  mit  starken  papillären  Wucherungen  erzeugt, 
die  an  Frühjahrskatarrh  erinnerten.  Als  Grund  für  dieses  eigenartige  Ver- 
halten wird  die  schwache  Virulenz  der  Krankheitserreger,  die  im  Tier- 
experiment festgestellt  wurde,  angesprochen. 

Dass  sich  die  Diphtheriebazillen  nach  überstandener  Krankheit 
lange  im  menschlichen  Organismus  halten  können  und  dabei  an  Virulenz 
nichts  einbüssen,  ist  hinlänglich  bekannt.  Curtil  (72)  vermochte  dies 
auch  für  die  Konjunktiva  nachzuweisen.  In  seinem  Falle  liessen  sich 
nach  Ablauf  einer  pseudomembranösen  Bindehautentzündung  die  Di- 
phtheriebazillen noch  monatelang  aus  dem  völHg  gesunden  Konjunktival- 


Bakterienbefunde  bei  pseudomembranöser  Konjunktivitis. 


183 


sack  züchten.  Dies  mahnt  uns,  mit  der  Behandlung  nicht  zu  früh  auf- 
zuhören. 

Ausser  Diphtheriebazillen  und  Streptokokken  werden  in 
den  Berichtsjahren  noch  andere  Bakterien  als  Erreger  von  pseudomem- 
branösen Bindehautentzündungen  beschrieben.  Verderame  (410,  411) 
fand  als  solchen  den  Bacillus  pyocyaneus,  der  sich  anfangs  als  aviru- 
lent erwies.  Am  5.  Tage  trat  eine  Keratitis  hinzu,  was  in  Anbetracht 
der  hochgradigen  Pathogenität,  den  dieser  Pilz  für  die  Kornea  besitzt, 
nicht  auffallend  ist. 

Hansell  (139)  beobachtete  bei  einem  37jährigen  Patienten  eine 
membranöse  Konjunktivitis,  die  Verdacht  auf  Diphtheriebazillen- 
infektion erweckte.  Es  fanden  sich  jedoch  kulturell  ausschliesslich 
Gonokokken. 

Ruata  (322,  323)  beschreibt  einen  neuen  Kokko  -  Bazillus, 
den  er  von  einer  pseudomembranösen  Bindehautentzündung  bei  einem 
5jährigen  Kinde  züchten  konnte.  Er  wächst  gut  auf  allen  Nährböden 
in  Gestalt  gelber  Kolonien  und  ist  gegen  Hitze  und  Austrocknung  resi- 
stent. Er  ist  fakultativ  anaerob,  koaguliert  die  Milch  nicht;  Gelatine 
wird  nicht  verflüssigt.  In  zuckerhaltigen  Nährböden  ruft  er  Gärung 
hervor.  Für  Tiere  ist  dieser  gramnegative  Bazillus  mässigen  Grades 
pathogen,  dagegen  nicht  für  die  menschliche  Bindehaut,  wie  die  ent- 
sprechenden Impfungen  ergaben.  Im  Glaskörper  des  Kaninchens  ruft 
er  eine  Panophthalmitis  hervor.  Wahrscheinlich  ist  er  an  dem  Krank- 
heitsbild der  pseudomembranösen  Konjunktivitis  nicht  beteiligt,  zumal, 
da  sich  auch  echte  Diphtheriebazillen  fanden  und  nach  Anwendung 
von  Diphtherieserum  schnell  Heilung  eintrat. 

Ein  pseudomembranöser  Belag  kommt  aber  nicht  nur  durch  Bak- 
teriengifte zustande,  auch  chemische  Stoffe  können  eine  derartige 
Affektion  erzeugen. 

Brandes  (39)  berichtet  über  eine  diphtherieähnliche  Konjunkti- 
vitis die  von  einer  Simulantin  durch  grüne  Seife  hervorgerufen  wor- 
den war. 

Auch  bei  Allgemeinerkrankungen  sind  schon  croupöse  Binde- 
hautentzündungen beobachtet  worden.  Salus  (336)  sah  zwei  solcher 
Fälle  infolge  von  Erythema  exsudativum,  wobei  Bakterien  nicht 
im  Spiele  waren.    Er  unterscheidet  hierbei  klinisch  drei  Formen: 

1.  Die  erythöse  Form,  welche  die  Hornhaut  intakt  lässt, 

2.  die  papulöse,  die  identisch  mit  Herpes  iris  ist, 

3.  die  vesikulöse. 

Die  beiden  letzteren  Formen  befallen  sowohl  die  Bindehaut  als  auch 
die  Hornhaut. 
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In  prophylaktischer,  prognostischer  und  therapeutischer  Hinsicht 
ist  es  von  grosser  Bedeutung,  frühzeitig  festzustellen,  ob  bei  der  pseudo- 
membranösen Konjunktivitis  eine  Diphtheriebazilleninfektion  zugrunde 
liegt.  Hierbei  kommt  es  in  erster  Linie  auf  die  Differentialdiagnose 
gegenüber  Xerosebazillen  an. 

Paparcone  (288)  stellt  die  Merkmale  beider  Bakterien  nochmal 
einander  gegenüber,  wobei  sich  folgendes  ergab. 

1.  Kulturell,  morphologisch,  biochemisch  und  tinktoriell  finden 
sich  keine  Unterschiede  zwischen  Diphtheriebazillen  und  Xerosebazillen. 

2.  Die  N eis s ersehe  Körnerfärbung  kommt  bei  beiden  vor. 

3.  Beide  lassen  sich  nicht  in  die  Streptothrixart  überführen. 

4.  Die  Überführung  von  Xerosebazillen  in  Diphtheriebazillen  ist 
niemals  gelungen. 

5.  Der  Diphtheriebazillus  erzeugt  verschiedene  Formen  von  Binde- 
hautentzündung, nämlich  katarrhalische,  kroupöse  und  diphtheritische. 

6.  Die  Tränen  haben  keine  bakteriziden  und  keine  antitoxischen 
Eigenschaften  für  beide. 

7.  Der  Xerosebazillus  ist  für  Tiere  nicht  pathogen,  ebenso  nicht 
für  das  Auge  des  Menschen. 

8.  Differentialdiagnostisch  ist  allein  die  Toxinbildung  aus- 
schlaggebend, die  nur  bei  Diphtheriebazillen  beobachtet  wird. 

In  demselben  Sinne  sprechen  sich  Monterisi  (258),  Fisher  (100) 
und  Ruata  (324,  325)  aus.  Der  letztere  weist  noch  besonders  darauf  hm, 
dass  die  von  Knapp  angegebenen  Unterscheidungsmerkmale  nicht  zu- 
verlässig sind;  er  fand  im  Gegensatz  zu  Knapp,  dass  die  Diphtherie- 
bazillen stets  in  Dextrose,  Lävulose,  Maltose  und  Galaktose  Gärung 
hervorrufen,  während  dem  Xerosebazillus  diese  Eigenschaft  nicht  kon- 
stant zukommt.  Diese  Reaktion  tritt  ausserdem  erst  nach  mehreren 
Tagen  auf,  so  dass  sie  praktisch  nicht  verwertbar  ist.  Besser  ist  nach 
Ruata  die  Inokulationsmethode.  Hierbei  ergibt  sich  zwar,  dass  die 
aus  kranken  Bindehäuten  gewonnenen  Xerosekulturen  besser  wachsen 
als  die  aus  normalen.  Beide  aber  erzeugen  im  Auge  des  Versuchstieres 
nur  geringe  Reizsymptome.  Erst  die  Einimpfung  grösserer  Quantitäten 
hat  Reizung  zur  Folge,  die  aber  auch  alsbald  ausheilt,  ohne  dass  eine 
Vermehrung  der  Bakterien  im  Augeninnern  erfolgt.  Niemals  aber  können 
die  Xerosebazillen  pathogen  und  virulent  werden.  Wo  sie  beim  Menschen 
klinisch  Entzündungssysteme  ausgelöst  haben,  lag  stets  eine  Massen- 
wirkung von  einer  enormen  Anzahl  von  Keimen  vor. 

Vielleicht  ist  es  hierauf  auch  zurückzuführen,  dass  Baue  (22)  in 
einem  Fall  von  beiderseitiger  Hyperämie  in  der  unteren  Hälfte  der  Kon- 
junktiva  nur  Xerosebazillen  fand. 
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Da  also  allein  die  Toxinbildung  den  Ausschlag  gibt  für  die 
Unterscheidung  der  Xerosebazillen  von  den  Diphtheriebazillen,  anderer- 
seits aber  das  Toxin  nur  im  Tierexperiment  nachweisbar  ist,  so  erfordert 
die  Sicherstellung  der  Diagnose  immer  längere  Zeit.  Es  ist  daher  nicht 
zweckmässig  mit  der  Anwendung  des  Diphtherieserums  bis  zum  sicheren 
bakteriologischen  Nachweis  der  Diphtheriebazillen  zu  warten,  vielmehr 
empfiehlt  es  sich,  bei  allen  diphtheriev^rdächtigen  Fällen  von  vorn- 
herein Serum  anzuwenden,  denn  je  frühzeitiger  dasselbe  zur  Anwendung 
gelangt,  um  so  besser  ist  der  Erfolg. 

6.  Gonorrhoe  der  Bindehaut  und  Neug ebor ene nk at arr h e. 

Die  Gonorrhoe  der  Bindehaut  kommt  vorwiegend  bei  Neugeborenen 
vor.  Bei  Erwachsenen  wird  sie  nur  dort  häufig  beobachtet,  wo  die 
allgemeinen  kulturellen  und  hygienischen  Verhältnisse  noch  unbefriedigend 
sind,  so  namentlich  in  Ägypten. 

In  der  Gesamtheit  aller  infektiösen  Bindehautentzündungen  nehmen 
die  Gonokokkeninfektionen  einen  relativ  geringen  Prozentsatz  ein. 

All  mann  (11)  sah  sie  unter  160  Konjunktivitiden  in  9,3  %, 
Kuf fler  (185)  unter  727  Fällen  in  1  %,  Reis  bei  300  infektiösen  Binde- 
hautkatarrhen 3  mal  und  Vasques  Barriere  (403)  unter  250  Fällen 
29  mal. 

Demaria  (80)  erwähnt,  dass  in  Argentinien  die  Blennorrhoea 
neonatorum  nicht  häufiger  vorkomme,  als  in  anderen  Ländern,  wobei 
die  Städte  das  Hauptkontingent  liefern.  Stephenson  (375)  berechnet 
den  Prozentsatz  der  Blennorrhoen  in  England  in  Städten  mit  über 
100  000  Einwohnern  auf  0,72  %.  Er  glaubt  hieraus  die  Gesamtzahl  aller 
Blennorrhoefälle  in  Grossbritannien  auf  46370  im  Jahr  schätzen  zu 
dürfen.  In  Ys  der  Fälle  ist  die  Kornea  miterkrankt.  Bei  18%  aller 
Blinden  lag  eine  Blennorrhoe  zugrunde. 

Von  allen  Neugeborenen  erkranken  nach  der  Zusammenstellung 
von  Pons  y  Marqu  es  (298)  auf  der  Insel  Menorca  0,217  %  an  Blennor- 
rhoe, in  Spanien  0,7  %  und  zwar  in  den  Städten  1,23  %. 

W harten  (429)  ermittelte,  dass  bis  zum  Jahre  1882  die  Zahl  der 
Blennorhoefälle  beständig  zugenommen  habe,  von  da  an  sei  infolge  der 
immer  mehr  um  sich  greifenden  Prophylaxe  eine  Abnahme  zu  konstatieren. 

Von  seinem  Material,  das  7108  Fälle  umfasst,  war  die  Kornea  in 
17,6  %  mitbeteiligt. 

Aber  nicht  alle  Fälle  von  Blennorrhoe  der  Neugeborenen  beruhen 
auf  Gonokokkeninfektion.  Bartels  (26)  fand  sie  nur  in  54  %  und 
Velhagen  (404)  in  50  %. 
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Zu  ähnlichen  Resultaten  gelangen  Elschnig  (91),  Curzi  (73), 
Burnier  (48),  Leber  (198),  Mc  Kee  (229),  Rollet  et  Aurand  (312) 
und  Terson  (388). 

Dass  die  gonorrhoische  Infektion  auch  unter  dem  Bilde  der  crou- 
pösen  Entzündung  verlaufen  kann,  ist  allgemein  bekannt,  namentlich 
bei  Erwachsenen  kommt  dies  nicht  selten  vor.  Meyer  ho  f  (252)  sah 
einen  derartigen  Verlauf  in  Ägypten  sogar  sehr  oft,  was  sich  aus  der 
enormen  Verbreitung  der  Bindehautgonorrhoe  daselbst  erklärt.  Unter 
110  Fällen  von  croupöser  Konjunktivitis  war  32  mal  der  Gonokokkus 
als  Erreger  nachweisbar.  Hierbei  wurden  17  mal  Hornhautgeschwüre 
beobachtet. 

Auch  Hansell  (139)  beschreibt  eine  membranöse  Konjunktivitis 
bei  einem  27jährigen  Patienten,  welche  den  Verdacht  auf  Diphtherie- 
bazilleninfektion erweckte,  jedoch  nur  Gonokokken  aufwies. 

Ausser  Gonokokken  können  alle  anderen  Konjunktivitiserreger 
gelegentlich  das  Bild  der  Blennorrhoe  verursachen.  Bartels  (25,26)  fand 
in  7  %  aller  Fälle  Pneumokokken  und  2  mal  Bacterium  coli,  ferner 
wurden  einige  Male  Bacillus  alcaligenes,  Streptokokken,  Sta- 
phylokokken, Pneumokokken  und  Sarzine  nachgewiesen.  Ausser- 
ge wohnlich  häufig  vermochte  er  Pseudodiphtheriebazillen  kulturell 
festzustellen,  nämlich  in  37  %.  Der  Verlauf  all  dieser  nicht  gonorrhoischen 
Fälle  war  aber  ein  erheblich  milderer. 

Gelangen  die  gonorrhoischen  Konjunktivitiden  frühzeitig  in  Be- 
handlung, dann  hinterlassen  sie  ebenfalls  meistens  keinen  Schaden. 
Spiro  (366)  beobachtete  unter  88  Fällen  von  Blennorrhoe  der  Neu- 
geborenen nur  einmal  eine  Hornhautkomplikation,  während  bei  5  Er- 
wachsenen sowie  bei  5  Kindern  im  Alter  von  11 — 12  Jahren  je  dreimal  die 
Hornhaut  in  Mitleidenschaft  gezogen  wurde. 

In  den  Fällen,  in  denen  ein  Tränensackleiden  die  Ursache  der  Neu- 
geborenenblennorrhoe  abgibt,  werden  meist  Pneumokokken  ange- 
troffen. Bartels  (24)  berichtet  über  einen  derartigen  Fall.  Allerdings 
fanden  sich  daneben  Xerosebazillen,  Staphylokokken  und  gramnegative 
Stäbchen,  die  den  Influenzabazillen  glichen. 

Sehr  eingehend  befasst  sich  Meyerhof  (247,  249)  ausser  in  der 
schon  erwähnten  Arbeit  noch  an  anderer  Stelle  mit  der  Gonokokken- 
infektion  der  Bindehaut  in  Ägypten.  In  den  Monaten  Juni  bis  November 
tritt  dieselbe  epidemisch  auf  namentlich  bei  Kindern  armer  Leute  im  1 .  bis 
10.  Lebensjahre,  während  sie  bei  Neugeborenen  seltener  beobachtet  wird. 
Hierbei  handelt  es  sich  meist  um  die  schwersten  Formen  der  Blennorrhoe. 
Daher  verlieren  auch  40  %  der  ägyptischen  Kinder  das  Augenlicht  durch 
diese  Krankheit.  Dass  die  Fliegen  an  der  ungeheuren  Verbreitung 
mitwirken  hält  Meyerhof  zwar  für  möglich,  aber  nicht  für  erwiesen. 
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Nach  längerer  Behandlung  liegen  die  Gonokokken  im  Sekret  meist 
extrazellulär.  Besonders  ist  die  trachomatöse  Bindehaut  für  Gonokokken- 
infektion  empfänglich,  wobei  sich  feststellen  Hess,  dass  ein  florides  Tra- 
chom hierbei  verschlimmert  wird,  während  der  Pannus  einen  Schutz 
gegen  Hornhautvereiterung  bildet. 

Laqueur  (193)  vertritt  den  Standpunkt,  dass  bei  Vorhandensein 
von  Pannus  die  chronische  Blennorrhoe  nicht  ansteckend  sei,  ebenso 
soll  das  Sekret  im  nicht  eitrigen  Anfangsstadium  sowie  im  Endstadium 
seine  Infektionsfähigkeit  eingebüsst  haben.  Diese  Anschauung  wird  wohl 
keine  allgemeine  Zustimmung  finden.  Dagegen  muss  man  dem  Autor 
darin  beipflichten,  dass  ausgetrocknetes  Sekret  nach  drei  Tagen  wirkungs- 
los ist,  weil  die  Gonokokken  ausserhalb  des  Organismus  erfahrungs- 
gemäss  schnell  zugrunde  gehen. 

Bezüglich  der  Bezeichnung  des  Kranklieitsbildes  ist  Dunn  (86) 
der  Ansicht,  dass  der  in  England  besonders  gebräuchliche  Ausdruck 
„Ophthalmia"  für  die  Blennorrhoe  neonatorum  nicht  passend  ist,  denn  es 
handelt  sich  doch  im  Grunde  nur  um  eine  Erkrankung  der  Bindehaut 
und  nicht  des  ganzen  Auges.  Auch  Stephenson  (374)  hält  die  Be- 
nennung ,,Blennorrhoea  neonatorum"  für  die  richtigere,  erklärt  aber, 
dass  diese  Frage  von  untergeordneter  Bedeutung  sei. 

Unter  den  Komplikationen  der  Blennorrhoea  neonatorum  spielen 
die  von  Seiten  der  Kornea  die  Hauptrolle.  Andere  Folgekrankheiten 
sind  selten.  Hierher  gehört  der  Lidabszess  mit  kulturellem  Nachweis 
von  Gonokokken,  den  Sommer  (3G5)  beobachtete.  Dabei  waren  die 
Präaurikulardrüse,  die  Submaxillar-  und  Zervikaldrüsen  erheblich  ge- 
schwollen. 

Ferner  sah  Dalmer  (74)  einen  bösartig  verlaufenden  Fall  von 
Gonoblennorrhoe  eines  Neugeborenen,  in  welchen  am  21.  Tage,  nachdem 
beide  Hornhäute  vereitert  waren,  eine  eitrige  Rhinitis  und  Otitis 
media  auftrat,  aus  der  sich  Gonokokken  und  Staphylokokken  züchten 
Hessen.    Der  Fall  verlief  letal. 

Gar  nicht  so  selten  gelangen  auch  metastatische  Abszesse  als 
Folge  von  Gonoblennorrhoe  zur  Beobachtung.  Buchanan  (46)  be- 
schreibt einen  derartigen  Fall,  wo  sich  während  der  Heilung  der  Blen- 
norrhoe Metastasen  im  Finger-,  Hand-  und  Kniegelenk  entwickelten, 
aus  denen  Gonokokken  kultiviert  werden  konnten.  Der  Verlauf  war  ein 
günstiger.  Buchanan  glaubt,  dass  besonders  bei  Mischinfektion  solche 
Metastasen  vorkommen,  zumal,  da  in  seinem  Fall  im  Sekret  der  Bindehaut 
ausser  Gonokokken  auch  gramnegative  Stäbchen,  die  den  Koch-Weeks- 
schen  Bazillen  ähnlich  waren,  kultiviert  werden  konnten. 

A.  Leber  (197)  beobachtete  bei  einem  blennorrhoischen  Kinde, 
gleichfalls  während  des  Heilungsprozesses,  multiple  Hautabszesse  an 
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Rumpf  und  Gliedern  mit  positivem  Gonokokkenbefund.  In  einem  anderen 
Fall  von  Blennorrhoe  erlebte  er  eine  schwere  Hornhautkomplikation, 
hier  waren  aber  keine  Gonokokken  im  Spiele,  sondern  gramnegative 
Diplokokken,  die  dem  Micrococcus  catarrhalis  glichen,  sich  aber  durch 
ihr  Wachstum  auf  den  verschiedenen  Nährböden  von  ihm  unterschieden. 

7.  Conjunctivitis  granulös a  und  follicularis. 

Sehr  umfangreich  ist  in  den  Berichtsjahren  die  Literatur  über  die 
Erforschung  der  Ätiologie  des  Trachoms,  wobei  die  Arbeiten  über  Chla- 
mydozoen  resp.  Trachomkörperchen  einen  besonders  breiten  Raum 
einnehmen.    Dieselben  seien  hier  zunächst  besprochen. 

Aus  dem  Jahre  1909  ist  in  Ergänzung  des  letzten  Berichtes  noch 
ein  Sammelreferat  über  die  Trachomkörperchen  von  Jarnatowski  (164) 
nachzutragen,  welches  alles  das,  was  bis  dahin  über  dieses  Kapitel  pubh- 
ziert  worden  ist,  zusammenstellt,  ohne  etwas  Neues  zu  bringen. 

Das  Jahr  1910  beschert  uns  eine  Reihe  von  Arbeiten  über  Trachom- 
körperchen, wobei  im  besonderen  Masse  ihres  Vorkommens  bei  der 
Blennorrhoea  neonatorum  gedacht  wird. 

Hier  seien  zunächst  die  Mitteilungen  von  Wolfrum  (438,  439,  440) 
erwähnt.  In  20  Fällen  von  Gonoblennorrhoe  fand  er  keine  Einschlüsse, 
dagegen  unter  acht  gonokokkenfreien  Fällen  viermal.  In  einem  dieser 
Fälle  wurde  durch  Verimpfung  von  abgeschabtem  Epithel  auf  die  Binde- 
haut eines  Erwachsenen  nach  einer  Inkubationszeit  von  9  Tagen 
angeblich  ein  echtes  Trachom  erzeugt.  In  einem  zweiten  Fall  fiel  die 
Übertragung  ebenfalls  positiv  aus,  wenn  auch  nicht  so  charakteristisch, 
Wie  in  dem  ersteren.  Wolfrum  zieht  hieraus  den  Schluss,  dass  es  ein 
Trachom  der  Neugeborenen  gibt,  welches  unter  dem  Bilde  der  Blennorrhoe 
verläuft. 

Eine  Stütze  für  diese  Anschauung  glaubt  er  auch  darin  zu  finden, 
dass  sich  im  histologischen  Bilde  Ähnlichkeiten  zwischen  dem  Trachom 
der  Erwachsenen  und  der  Einschlussblennorrhoe  vorfinden,  die  vor  allem 
in  einer  besonderen  Form  der  Epithelerkrankung  und  einer  plasma- 
zellulären Infiltration  des  subepithelialen  Gewebes  bestehen.  Follikel 
wurden  freilich  bei  den  Einschlussblennorrhoen  nicht  beobachtet.  In 
Schnittpräparaten  konnte  Wolfrum  die  Halberstädter  -  Pro- 
wazekschen  Körperchen  niemals  mit  Bestimmtheit  im  subepithelialen 
Gewebe  nachweisen,  dagegen  wohl  in  den  Epithelzellen  und  zwar  am  zahl- 
reichsten in  der  obersten  Lage.  Da  das  Eindringen  der  Körperchen 
regelmässig  zu  einer  Schädigung  des  Protoplasmas  und  zum  Teil  auch 
des  Kernes  führt,  so  lassen  sie  sich  nach  Wo  1fr ums  Ansicht  nicht  als 
Degenerationsprodukte  der  Zellen,  sondern  nur  als  eingedrungene  Lebe- 
wesen erklären. 
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Flemming  (101,  102,  103,  104)  bestätigt  das  häufige  Vorkommen 
der  Einschlüsse  bei  der  Blennorrhoe  der  Neugeborenen,  und  zwar  vornehm- 
lich nach  Aufhören  der  Sekretion.  Auch  bei  einer  Conjunctivitis  gonorrhoica 
eines  Erwachsenen  wurden  sie  einmal  angetroffen.  In  allen  Fällen 
schwanden  sie  nach  kurzer  Behandlung,  obwohl  die  klinischen  Symptome 
noch  lange  Zeit  fortdauerten.  Als  Erreger  des  Trachoms  glaubt  der 
Autor  die  Einschlüsse  auf  Grund  dieser  Beobachtungen  nicht  ansprechen 
zu  dürfen,  dagegen  wohl  für  konjunktivitiserregende  Parasiten,  worauf 
vor  allem  die  positiven  Impfversuche  mit  einschlusshaltigem  Sekret 
an  Affenaugen  hinweisen. 

In  demselben  Sinne  spricht  sich  Hey  mann  (153,  154)  aus.  Unter 
43  Fällen  von  Blennorrhoea  neonatorum  fand  er  14  mal  ausschliesslich. 
Gonokokken,  10  mal  die  Zelleinschlüsse  und  12  mal  beide  zusammen. 
Bei  der  Verimpfung  auf  Affenaugen  entwickelte  sich  eine  akute  Kon- 
junktivitis mit  Follikeln.  Dasselbe  Ergebnis  hatte  die  Übertragung 
von  einschlusshaltigem  Sekret  der  Urethra  und  Vagina.  Bei  Trachom 
spielen  die  Einschlüsse  eine  sekundäre  Rolle. 

Lindner  (209,  210,  211,  213)  hingegen  hält  an  der  Anschauung 
fest,  dass  die  Einschlüsse  die  Erreger  des  Trachoms  seien.  Er  betrachtet 
daher  die  Einschlussblennorrhoe  auch  als  echtes  Trachom.  Gleichzeitig 
mit  den  Einschlüssen  beobachtete  er  die  Initialkörper  frei  im  Sekret, 
von  denen  er  eine  genaue  Beschreibung  gibt.  Letztere  verschwinden 
meist  wieder  früh,  noch  bevor  Heilung  eingetreten  ist. 

Stargard  (370)  schliesst  sich  dieser  Anschauung  an.  Er  hält  die 
nicht  gonorrhoische  Form  der  Blennorrhoea  neonatorum  gleichfalls  für 
eine  trachomatöse  Erkrankung. 

Eine  zusammenfassende  Darstellung  der  Trachomforschung  teils 
mit  Demonstration  der  Chlamydocoen  finden  wir  bei  H egener  (144, 
145),  Festi  (98),  Guth  (134)  und  v.  Hippel  (154). 

Die  Ansicht  Lindners  wird  auch  von  Cecchetto  (58)  und  Gallenga 
und  Cecchetto  (112,  113)  geteilt.  Die  echten  Trachomkörperchen 
fanden  sie  nur  bei  frischem  Trachom  sowie  bei  rezidivierenden  Fällen, 
während  bei  anderen  Konjunktivitisformen  vielfach  Zelleinschlüsse 
beobachtet  wurden,  die  jenen  glichen.  In  tieferen  Gewebsschichten 
lassen  sich  allerdings  auch  die  Trachomkörperchen  nicht  nut  Sicherheit 
nachweisen.  Später  hat  Cecchetto  jedoch  auch  bei  der  Blennorrhoea 
neonatorum  Trachomkörperchen  angetroffen  teils  allein,  teils  mit  Gono- 
kokken zusammen. 

Dass  die  chlamydozoen-ähnlichen  Zelleinschlüsse  ein  häufiger  Be- 
fund bei  allen  möglichen  Konjunktivitiden  sind,  betont  auch  Werner 
(426).  Die  echten  Chlamydozoen  dagegen  konstatierte  er  nur  bei 
Trachom. 
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Rosenhauch  (314)  fand  die  Trachomkörperchen  bei  allen  frischen 
Fällen  von  Trachom  konstant  und  zwar  sowohl  im  Epithelabstrich,  wie 
auch  im  Schnitt.  Ausserdem  wurden  unter  14  Fällen  von  Blennorrhoe 
der  Neugeborenen,  die  eine  verschiedene  Ätiologie  hatten,  9  mal  Zellein- 
schlüsse nachgewiesen. 

Schiele  (343,  344,  345)  bestätigt  das  häufige  Vorkommen  der 
Trachomkörperchen  bei  der  Neugeborenenkonjunktivitis,  die  er  für 
Trachom  erklärt.  Bei  2  Müttern  wurden  dieselben  Gebilde  im  Vaginal- 
sekret konstatiert. 

Sieb  eck  (357)  fand  in  3  gonokokkenfreien  Harnröhrenentzündungen 
des  Mannes  ebenfalls  Einschlüsse. 

Hart  mann  (140)  hält  die  ätiologische  Bedeutung  der  Chlamy- 
dozoen  für  Trachom  noch  nicht  für  bewiesen,  dagegen  wohl  für  Variola 
und  Molluscum  contagiosum. 

Zur  Nedden  (275)  ist  ebenfalls  nicht  davon  überzeugt,  dass  die 
Trachomkörperchen  die  Erreger  des  Trachoms  sind,  denn  er  fand  sie 
auch  bei  nicht  trachomatösen  Bindehautentzündungen,  die  mit  Papillar- 
schwellung  einhergingen.  Er  hebt  die  Möglichkeit  hervor,  dass  die 
Zelleinschlüsse  als  Reaktion  auf  die  Giftwirkung  der  Krankheitserreger 
von  den  Zellen  gebildet  werden. 

Fritsch,  Hofstädter  und  Lindner  (107)  hingegen  halten  die 
Zelleinschlüsse  für  den  Erreger  des  Trachoms,  und  zwar  auch  bei  den 
Blennorrhoefällen.  Hierfür  spricht  nach  ihrer  Ansicht  die  Tatsache, 
dass  das  Sekret  aller  einschlusshaltigen  Bindehauterkrankungen,  sowie 
auch  das  der  Urethra  in  der  Affenbindehaut  nach  3 — ßtägiger  Inkubation 
ein  typisches  Trachom  erzeugt. 

In  Ägypten  wurden  von  Dreyer  und  Meyerhof  (84)  ebenfalls  bei 
Trachom  die  Einschlüsse  häufig  gefunden;  bei  frischem  Trachom  regel- 
mässig, bei  älteren  Fällen  in  60  %.  Bei  den  Neugeborenenblennorrhoen 
wurden  sie  gleichfalls  wiederholt  gesehen,  aber  nie  allein,  sondern  stets 
gemischt  mit  Gonokokken  oder  Koch  -  Weeksschen  Bazillen.  In  den 
Anfangsstadien  des  Trachon.s  wurden  besonders  reichlich  Initialkörper- 
chen  nachgewiesen.  Wenn  die  Autoren  auch  der  Ansicht  beipflichten, 
dass  diese  Gebilde  Parasiten  sind,  so  haben  sie  sich  doch  noch  nicht  davon 
überzeugen  können,  dass  sie  die  Ätiologie  des  Trachoms  darstellen. 

Auch  Greeff  (129)  fand  die  Trachomkörperchen  in  Ägypten  bei 
Trachom  häufig,  dagegen  nicht  bei  der  Blennorrhoe. 

Sachs  und  Mücke  (333)  konnten  auch  in  Schnittpräparaten 
eines  Tränensacks  eines  trachomkranken  Auges  Trachomkörperchen  in 
allen  Schichten  nachweisen,  wie  es  bereits  früher  von  Axenf  eld  berichtet 
worden  ist. 


Weitere  Trachomkörperbefunde.    Ihre  Beziehungen  zu  den  Gonokokken. 
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Zade  (442)  vermochte  in  Schnittpräparaten  von  trachomatöser 
Bindehaut  nicht  mit  Sicherheit  Trachomkörperchen  zu  finden,  dagegen 
im  Epithelabstrich  unter  25  Fällen  10  mal. 

Zu  den  Autoren,  die  die  Einschlüsse  auch  in  nicht  trachomatöser 
Bindehaut  antrafen,  zählt  Addario  (5,  6,  7,  8),  der  sie  in  normaler 
Bindehaut  von  Menschen  und  Affen  gesehen  hat.  Ferner  fand  sie  Mc 
Kee  (224,  225)  in  normaler  menschlicher  Konjunktiva.  Sie  erblicken 
daher  in  den  Einschlüssen  nicht  die  Erreger  des  Trachoms,  eine  Ansicht, 
der  sich  auch  Knape  (175),  Kutscherenko  (188),  Poppen  (299) 
und  Spoto  (367)  anschliessen. 

Zur  Färbung  der  Trachomkörperchen  empfiehlt  Gallenga  (III) 
Eosinmethylenblau  nach  Leishman  für  Ausstriche,  nach  May  -  Grün- 
wald  für  Schnitte.  Lindner  (212)  erhielt  die  besten  Präparate  durch 
Verstärkung  des  sauren  Farbstoffs  (Eosin)  in  der  Giemsalösung. 
Herzog  (149)  empfiehlt  die  von  ihm  modifizierte  Pick-Jacobsohn- 
sche  Färbung  zur  Kontrast-  und  Schnellfärbung  der  Trachomkörperchen. 

Für  seine  Anschauung,  dass  die  Trachomkörperchen  Abkömmlinge 
der  Gonokokken  seien,  bringt  Herzog  (146,  147,  148)  neues  reichhaltiges 
Beweismaterial.  Er  beruft  sich  darauf,  dass  die  echten  Einschlüsse  nur 
bei  Trachom  und  bei  der  Neugeborenenblennorrhoe  gefunden  worden 
sind.  Bei  Kulturversuchen  konnte  er  angeblich  feststellen,  dass  der 
Gonokokkus  Involutionsformen  erzeugt,  aus  denen  die  Körnchen 
oder  Mikrokokken  hervorgehen ,  die  als  Chlamydozoen  angesprochen 
worden  sind. 

Diese  Anschauung  wird  jedoch  von  vielen  Autoren  bekämpft. 
Fritsch  (107),  Lindner  (210),  Halberstädter  (136)  und  Bietti  (32) 
wenden  sich  in  überzeugenden  Ausführungen  dagegen. 

Auch  Juni  US  (166)  kann  sich  der  Anschauung  Herzogs  nicht 
anschliessen.  Aber  auch  den  Ansichten  aller  anderen  Autoren,  die  in 
den  Einschlüssen  die  Erreger  des  Trachoms  erblicken,  verhält  er  sich 
ablehnend  gegenüber.  Er  betont  mit  Hecht,  dass  das  Trachom  keine 
Epithelkrankheit  sei,  sondern  eine  Erkrankung  des  adenoiden  Gewebes. 
Daher  müsse  auch  hier  der  Trachomerreger  gesucht  werden. 

Junius  beschreitet  einen  anderen  Forschungsweg,  indem  er  den 
Inhalt  des  Granulums  im  hängenden  Tropfen  bei  Körperwärme  unter- 
sucht. Hierbei  fand  er,  dass  die  Granulomzellen  grösstenteils  nicht  mit 
den  in  Schnittpräparaten  gefundenen  übereinstimmen  und  dass  sich 
an  ihnen  blasige  Gebilde  entwickeln,  die  sich  loslösen.  Er  fand  ferner 
lebende  freie  Gebilde  und  ausserdem  unbewegliche  in  manchen  Zellen. 
Die  ersteren  stammten  aus  den  geplatzten  Blasen  und  werden  als  Mikro- 
organismen angesprochen,  die  nicht  zu  den  Bakterien  gehören.  Ob  sie 
die  Erreger  des  Trachoms  sind,  Hess  sich  nicht  beweisen. 
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Auch  das  Jahr  1911  bringt  uns  wieder  eine  Fülle  von  Arbeiten 
über  die  Traehomkörperchen  resp.  Chlamydozoen. 

Lindner  (206,  207)  stellt  Vergleiche  an  über  das  klinische  Bild 
und  den  mikroskopischen  Befund  bei  der  Gonoblennorrhoe,  der  Einschluss- 
blennorrhoe  und  dem  Trachom.  Er  stellte  fest,  dass  die  Einschluss- 
blennorrhoen  zwar  im  Höhestadium  der  Gonoblennorrhoe  ausserordent- 
lich gleichen,  dass  aber  andererseits  auch  wesentliche  Unterschiede 
bestehen.  So  beträgt  die  Inkubation  bei  der  Gonorrhoe  der  Bindehaut 
1 — 4  Tage,  bei  der  Einschlussblennorrhoe  5 — 9.  Die  letztere  zeichnet 
sich  ferner  durch  eine  starke  Infiltration  und  Vorwulstung  der  Übergangs- 
falten aus.  Der  Verlauf  ist  trotz  akuten  Einsetzens  ein  chronischer,  indem 
es  zur  Bildung  von  Follikeln  und  Narben  kommt.  Es  handelt  sich  also 
hier  um  das  Trachom  der  Neugeborenen,  das  von  dem  Genitalapparat 
der  Mutter  übertragen  wird.  Demnach  muss  es  auch  ein  Trachom  der 
weiblichen  Geschlechtsteile  geben. 

Heymann  (151)  bestätigt,  dass  die  Prowazek  -  Halberstädter- 
schen  Körperchen  ausser  bei  Trachom  häufig  bei  der  Blennorrhoe  der 
Neugeborenen  vorkommen  und  zwar  sowohl  in  den  gonokokkenhaltigen, 
wie  in  den  gonokokkenfreien  Fällen.  Desgleichen  fand  er  diese  Gebilde 
in  dem  Genitalsekret  der  entsprechenden  Mütter.  Die  Übertragung 
der  gonokokkenfreien  Sekrete  von  6  blennorrhoischen  Neugeborenen  auf 
die  Konjunktiva  von  Pavianen  hatte  eine  mit  Follikelbildung  einher- 
gehende, manchmal  akute  Konjunktivitis  zur  Folge,  in  der  sich  die 
Prowazek  -  Halberstädter  sehen  Körperchen  wiederfanden.  Un- 
zweideutige Anzeichen  von  Trachom  wurden  aber  nicht  beobachtet. 
Bei  der  Weiterverimpfung  auf  Affenaugen  entstand  dasselbe  Bild  mit  dem 
gleichen  mikroskopischen  Befund.  Desgleichen  riefen  sieben  Genital- 
sekrete von  2  Männern  und  4  Frauen,  bei  denen  Prowazek  -  Kalber- 
st ädt  er  sehe  Körperchen  vermutet  wurden,  bei  Meerkatzen  und  Pavianen 
eine  analoge  Bindehautentzündung  hervor,  bei  der  sich  die  Körperchen 
ebenfalls  nachweisen  Hessen.  Demnach  muss  man  annehmen,  dass  die 
Augen-  und  Genitalsekrete  ein  gemeinsames  Virus  enthalten.  Dagegen 
fanden  sich  für  die  Annahme,  dass  Trachom  und  Einschlussblennorrhoe 
ein  und  denselben  Krankheitserreger  hätten,  keine  Anhaltspunkte. 

Auch  Nicolle,  Cuenod  und  Blaizot  (276,  277,  278)  haben 
sich  mit  Experimenten  über  die  Ätiologie  des  Trachoms  befasst.  Dabei 
zeigte  sich,  dass  von  den  Affen  der  Makakus  für  Trachom  nicht  empfäng- 
lich war,  dagegen  wohl  der  Schimpanse.  Nach  einer  Inkubation  von 
8  Tagen  entwickelten  sich  Follikel  ohne  Sekretion  und  ohne  Entzündungs- 
symptome, die  in  der  Folgezeit  an  Ausdehnung  zunahmen.  Vom  40.  Tage 
an  trat  eine  Abblassung  ein  und  vom  100.  Tage  an  eine  Rückbildung  der 
Follikel.    Nach  160  Tagen  war  nichts  Krankhaftes  mehr  zu  sehen.  In 
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den  Epithelien  der  Bindehaut  fanden  sich  Prowazek -Halberstädter- 
sche  EinschKisse.  Noch  nach  1 08  tägiger  Dauer  Hess  sich  diese  Bindehaut- 
affektion weiter  auf  Schimpansen  übertragen. 

Des  weiteren  berichtet  Morax  (265),  dass  es  ihm  bereits  im  Jahre 
1905,  also  zu  einer  Zeit,  zu  der  man  die  Trachomkörperchen  noch  nicht 
kannte,  gehingen  sei,  in  der  Konjunktiva  der  Schimpansen  nach  Impfung 
mit  Trachom  eine  f olUkuläre  Konjunktivitis  zu  erzeugen.  Von  6  Impfungen 
fiel  aber  nur  eine  positiv  aus  bei  einer  Inkubationszeit  von  9  Tagen. 
Kurze  Zeit  später  erkrankte  das  andere,  nicht  geimpfte  Auge  unter  den- 
selben Symptomen. 

Später  hat  Morax  (264)  allein  und  in  Gemeinschaft  mit  Lind  n  er  und 
Bollack  (267)  Übertragungsversuche  mit  der  Einschlussbleünorrhoe 
unternommen.  Die  Einschlüsse,  die  sie  hierbei  fanden,  waren  regel- 
mässig in  der  geimpften  Konjunktiva  des  Trachoms  wieder  nachweisbar. 
Von  einer  dem  Trachom  ähnlichen  Follikelkrankheit  konnte  aber  nicht 
die  Rede  sein. 

Ebenso  hält  Löhlein  (214,  215)  die  Epitheleinschlüsse  nicht  für 
die  Erreger  des  Trachoms,  weil  sie  bei  ganz  frischen  Fällen  häufig  fehlen, 
bei  anderen  nur  vorübergehend  vorkommen  und  auch  in  der  geimpften 
Konjunktiva  des  Affen  nicht  während  der  ganzen  Dauer  der  Krankheit 
angetroffen  werden.  Ferner  spricht  gegen  ihre  ätiologische  Bedeutung 
die  Tatsache,  dass  sie  ausser  bei  Trachom  auch  bei  anderen  Bindehaut- 
affektionen nachgewiesen  worden  sind.  Dagegen  hält  der  Autor  es  für 
wahrscheinlich,  dass  die  Epitheleinschlüsse  die  Erreger  der  Einschluss- 
bleünorrhoe sind  und  dass  sie  auch  beim  Erwachsenen  eine  mehr  gut- 
artige Bindehautentzündung  hervorrufen;  ihr  Zusammentreffen  mit 
Trachom  würde  sich  dann  als  Mischinfektion  erklären. 

Zu  demselben  Standpunkt  bekennen  sich  Noguchi  und  Cohen 
(279).  Bei  Trachom  fanden  sie  die  Einschlüsse  in  60  %  aller  Fälle,  bei 
der  nicht  gonorrhoischen  Blennorrhoe  unter  16  Fällen  6  mal.  Bei  allen 
anderen  akuten  und  chronischen  fehlten  sie. 

Kojanagi  (176)  dagegen  vermochte  sie  auch  bei  dem  gewöhnlichen 
chronischen  und  akuten  Katarrh  nachzuweisen,  darunter  2  mal  bei 
Diplobazillenkonjunktivitis. 

Die  Untersuchungen  von  Kadlicky  (168)  ergaben,  dass  von 
69  Fällen  von  Blennorrhoea  neonatorum  33  Trachomkörperchen,  die 
übrigen  Gonokokken  enthielten ;  nur  einmal  fand  sich  eine  Mischinfektion. 
Besonders  bemerkenswert  ist,  dass  das  Kind  einer  trachomatösen  Mutter 
an  Blennorrhoe  mit  positivem  Trachomkörperbefund  erkrankte.  Der 
Verfasser  ist  daher,  wie  Lindner  der  Ansicht,  dass  beide  Krankheiten 
dieselbe  Ätiologie  haben. 
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Schiele  (343)  fand  die  Trachomkörperchen  häufig  im  Sekret 
der  Blennorrhoea  neonatorum  ohne  Beimischung  von  Gonokokken. 
Man  muss  daher  nach  seiner  Anschauung  unterscheiden  zwischen  Con- 
junctivitis blennorrhoica  gonorrhoica  und  Conj.  blennorrhoica  tracho- 
matosa.  Er  steht  demnach  auf  dem  Standpunkt  von  Halberstädter 
und  Prowazek,  dass  die  Einschlussblennorrhoe  mit  Trachom  identisch  sei. 

Das  Vorkommen  der  Chlamydozoen  bei  der  nicht  gonorrhoischen 
Blennorrhoe  der  Neugeborenen  und  beim  Trachom  wird  von  Albanese  (9) 
an  der  Hand  einer  grossen  Serie  von  Untersuchungen  bestätigt.  Es 
wurden  aber  auch  viele  Fälle  von  akuter,  chronischer  und  subakuter 
Konjunktivitis,  sowie  von  normaler  Bindehaut  untersucht,  ohne  dass  sich 
die  bekannten  Einschlüsse  hätten  finden  lassen. 

Auch  Cecchetto  (58)  konnte  unter  7  nichtgonorrhoischen  Fällen 
von  Konjunktivitis  der  Neugeborenen  2  mal  Einschlusskörperchen  nach- 
weisen und  ebenso  unter  6  gonorrhoischen  Fällen  2  mal.  Dagegen  waren 
sie  bei  der  Blennorrhoe  des  weiblichen  Geschlechtsapparates  nicht  zu 
finden.  Wohl  sah  er  hierbei  stellenweise  Zelleinschlüsse,  die  eine  gewisse 
Ähnlichkeit  mit  den  Trachomkörperchen  hatten,  aber  doch  nicht  mit 
ihnen  identifiziert  werden  konnten. 

Rosen  hauch  (313)  hat  zahlreiche  Kontrolluntersuchungen  an 
trachomatösen  Bindehäuten  und  Hornhäuten  vorgenommen,  wobei 
einmal  bei  einer  Koch  -  Weekschen  Konjunktivitis  und  einmal  bei 
einer  Blennorrhoe  Trachomkörperchen  zu  finden  waren.  Dahingegen 
konnten  sie  in  10  Fällen  von  akutem  Trachom  regelmässig,  in  80  Fällen 
chronischen  Trachoms  25  mal  nachgewiesen  werden.  Ausserdem  waren 
sie  unter  14  Fällen  10  mal  in  Schnittpräparaten  nachweisbar. 

Mc  Kee  (220,  222,  223)  fand  sie  gleichfalls  bei  akutem  Trachom 
konstant.  Da  sie  aber  auch  bei  nicht  trachomatösen  Affektionen  gelegent- 
lich anzutreffen  sind,  so  hält  er  sie  nicht  für  die  Ursache  des  Trachoms. 

In  demselben  Sinne  äussert  sich  zur  Nedden  (274),  der  gleichfalls 
ausser  bei  Trachom  und  Blennorrhoe  neonatorum  bei  bakterienfreien 
Konjunktivitiden  Erwachsener  2  mal  die  sog.  Trachomkörperchen 
antraf. 

Casali  (57)  hingegen  fand  sie  wiederum  nur  bei  Trachom  und  bei 
der  Blennorrhoe.  Gleichwohl  ist  auch  er  der  Ansicht,  dass  sie  zwar 
Lebewesen  aber  nicht  die  Erreger  des  Trachoms  sind. 

Ebenso  hält  Goldberg  (117)  die  Trachomkörperchen  nicht  für 
spezifische  Gebilde  des  Trachoms. 

Im  Gegensatz  hierzu  vermochten  Was jutinsky  und  Dymski  (419) 
die  Trachomkörperchen  nur  bei  Trachom,  aber  niemals  bei  anderen 
Konjunktivitiden  nachzuweisen;  auch  nicht  bei  Pharyngitis  follicularis 
und  Urethritis.    Im  einzelnen  ergaben  ihre  Untersuchungen  bei  10  % 
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aller  Fälle  von  Trachom  positiven  Befund;  und  zwar  am  häufigsten  bei 
follikulärem  Trachom,  nämlich  unter  13  Fällen  12  mal;  bei  Trachoma 
infiltratum  unter  64  Fällen  4  mal,  bei  der  granulösen  Form  unter  81  Fällen 
2  mal  und  beim  Narben trachom  unter  23  Fällen  nur  1  mal. 

Zu  demselben  Ergebnis  gelangten  Kaustroom  (169),  Sisson  (360) 
und  Neapolitanski  (272).  Der  letztere  erwähnt  dabei,  dass  die  Trachom- 
körperchen  nach  Radiumbehandlung  schnell  verschwanden,  um  aber 
mit  Nachlassen  der  Behandlung  alsbald  wieder  zum  Vorschein  zu  kommen. 

Hesse  (150)  fand  die  Einschlüsse  auch  im  Epithel  des  unteren 
Tränenkanälchens  und  des  Tränensacks  sowie  im  Pannus  der  Kornea. 

Sakaguzi  (334)  glaubt  durch  besondere  Färbemethoden  Protozoen 
als  Erreger  des  Trachoms  gefunden  zu  haben,  die  mit  den  Trachom- 
körperchen  nicht  identisch  seien. 

Auch  durch  histologische  Untersuchungen  hat  man  das  Wesen 
der  Einschlusskon junktivitis  aufzuklären  versucht. 

He  gener  (145)  fand,  dass  die  experimentell  erzeugte  Einschluss- 
blennorrhoe  dem  echten  Trachom  sehr  ähnlich  ist.  Der  Papillarkörper 
ist  geschwellt  und  von  Follikeln  durchsetzt.  Letztere  enthalten  in  den 
Pandpartien  dichte  Anhäufungen  von  Rundzellen  mit  besonderer  Be- 
teiligung der  mononukleären  Leukozyten.  In  der  nächsten  Umgebung 
findet  sich  zellige  Infiltration  bis  ins  Epithel  hinein.  Welche  Bedeutung 
aber  den  Zelleinschlüssen  zukommt,  ist  noch  nicht  entschieden.  Jedoch 
kann  man  trotz  der  klinischen  und  anatomischen  Ähnlichkeit  die  Ein- 
schlusskonjunktivitis  nicht  mit  dem  Trachom  identifizieren. 

Jacovides  (163)  glaubt,  dass  die  Zelleinschlüsse  eine  patho- 
gnomonische  Bedeutung  für  Trachom  besitzen,  jedoch  sei  ihre  Natur  noch 
nicht  geklärt. 

In  dem  Epithel  der  trachomatös  veränderten  sowie  in  dem  der 
normalen  Kornea  vermochte  Metafune  (244)  keine  Zelleinschlüsse 
zu  finden. 

Dass  die  Zelleinschlüsse  keine  Reaktionsprodukte  des  Gewebes 
sind,  glaubt  Lindner  (206,  207)  in  Schnittpräparaten  feststellen  zu 
können.  Er  hält  die  hier  nachweisbaren  Körnchen  für  identisch  mit 
den  im  Ausstrich  gefundenen  Trachomkörperchen. 

Wo  Ibach  und  Mc  Kee  (434)  fanden  die  Trachomkörperchen 
nur  in  dem  schwer  geschädigten  Epithel  der  Konjunktiva,  nie  in 
dem  normalen,  und  zwar  nicht  nur  bei  Trachom,  sondern  auch  bei 
anderen  Bindehauterkrankungen.  Sie  betrachten  dieselben  nicht  als 
Parasiten,  sondern  als  ein  Produkt  des  erkrankten  Gewebes. 

Nur  wenig  Anhänger  hat  Herzog  mit  seiner  Theorie,  dass  die 
Tracho'ukörperchen  durch  Umwandlung  der  Gonokokken  entstünden, 
gefunden.    Zu  diesen  zählen  Zentmayer  (444,  445,  446),  sowie  Zent- 
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mayer  und  Reese  (447),  die  sowohl  in  vivo,  wie  auch  in  vitro  diesen 
Verwandlungsprozess  beobachtet  haben  wollen. 

Auch  Gorbunow  (120)  scheint  dieser  Anschauung  nicht  ganz  fern 
zu  stehen ;  denn  er  hat  angeblich  wiederholt  den  Übergang  einer  Blennor- 
rhoe in  ein  typisches  Trachom  beobachtet.  Dementsprechend  soll  auch 
die  Behandlung  des  Trachoms  mit  Gonokokkenvakzine  sehr  gute  Resul- 
tate aufzuweisen  haben. 

Die  Theorie  Herzogs  wird  mit  Entschiedenheit  von  Greeff  (124, 
125,  126,  127)  bekämpft.  Er  hält  Trachom  und  Blennorrhoe  allein  schon 
vom  histologischen  Standpunkt  aus  für  ganz  verschiedenartige  Krank- 
heiten. Aber  auch  seine  eigene  Anschauung  über  das  Wesen  und  die 
Bedeutung  seiner  Trachomkörperchen  hat  Greeff  mittlerweile  erheblich 
geändert.  Er  vermag  den  Affenimpfungen  keinen  grossen  Wert  beizu- 
messen, da  die  Affenkonjunktivitis  niemals  ein  echtes  Trachom  sei.  Ferner 
weist  er  darauf  hin,  dass  die  bisher  als  Einschlüsse  beschriebenen  Gebilde 
nicht  alle  identisch  seien.  Da  aber  einwandsfrei  feststeht,  dass  die  echten 
Einschlüsse  nicht  nur  bei  Trachom,  sondern  auch  bei  anderen  Bindehaut- 
erkrankungen vorkommen,  so  hält  er  sie  nicht  mehr  für  die  Erreger 
des  Trachoms. 

Dass  auch  bei  Frühjahrskatarrh  gelegentlich  Einschlüsse  vorkommen, 
die  sich  von  denen  bei  Trachom  nicht  unterscheiden,  ist  schon  erwähnt. 
Botteri  (37,  38)  liefert  hierfür  neue  Beiträge,  wobei  er  erwähnt,  dass 
meist  extrazellulär  gelegene  Initialkörper  gefunden  wurden. 

Des  weiteren  konnten  Leber  (199),  sowie  Leber  und  v.  Prowazek 
(200,  201,  202)  auf  ihrer  Forschungsreise  in  der  Südsee  im  Samoa- Archipel 
bei  einer  infektiösen  Bindehauterkrankung  der  Eingeborenen  Zellein- 
schlüsse nachweisen,  die  den  Trachomkörperchen  glichen.  Diese  Binde- 
hautaffektion hat  allerdings  gewisse  Ähnlichkeit  mit  Trachom.  Sie 
beginnt  mit  diffuser  Infiltration  der  gesamten  Konjunktiva,  wobei  in 
dem  reichlichen  Sekret  viel  desquamierte  Epithelzellen  enthalten  sind. 
Daher  wählten  sie  die  Bezeichnung  ,,Epitheliosis  desquamativa  con- 
junctivae". Die  Schwellung  der  Bindehaut  geht  nur  langsam  zurück 
und  endet  mit  leichter  Atrophie  ohne  Narbenstränge.  Follikel  wurden 
nicht  beobachtet.  Die  Krankheit  ist  auf  die  Meerschweinchenbindehaut 
übertragbar,  wobei  hier  gleichfalls  die  Zelleinschlüsse  wiederzufinden 
sind.  Histologisch  finden  sich  im  Gegensatz  zu  Trachom  keine  Leb  er- 
sehen Zellen,  dagegen  Riesenzellen  mit  ausserordentlichem  Kernreichtum. 
Die  Krankheit  unterscheidet  sich  demnach  in  so  vielen  wesentlichen 
Punkten  vom  Trachom,  dass  sie  mit  demselben  nicht  identifiziert 
werden  kann. 

Noch  ist  der  Streit  über  die  ätiologische  Bedeutung  der  Trachom- 
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körperchen  nicht  beendet,  da  erscheinen  schon  wieder  neue  Hypothesen 
über  die  Ätiologie  der  Trachoms. 

Stiel  (378,  379)  berichtet,  dass  er  in  Abstrichen  der  Bindehaut 
sowie  in  Follikeln  kleine  rundliche  Zellen  mit  glattem  Rand,  homogenem 
Protoplasma  und  doppelkonturierter  Membran  gefunden  habe,  die  er 
als  Hefe  anspricht.  Sie  lagen  meist  in  kleinen  Haufen  beieinander  und 
Hessen  sich  besonders  auf  zuckerhaltigen  Nährböden  leicht  züchten. 
Die  Kolonien  bilden  einen  erhabenen,  weissglänzenden  Rasen.  Ob  diese 
Pilze  die  Erreger  des  Trachoms  sind,  wagt  Stiel  allerdings  an  der  Hand 
der  bisherigen  Untersuchungen  nicht  zu  entscheiden.  Auch  darüber 
war  keine  Gewissheit  zu  erhalten,  ob  die  im  Gewebe  mikroskopisch 
nachweisbaren  Gebilde  mit  der  kultivierten  Hefe  identisch  sei.  Peters 
erklärt  in  der  Diskussion  hierzu  nach  Einsichtnahme  der  Präparate,  dass 
er  analoge  Befunde  bereits  früher  erhoben  und  mittelst  der  Triazidf ärbung 
zur  Darstellung  gebracht  habe.  Nach  seiner  Auffassung  handle  es  sich 
um  Gewebsveränderungen. 

In  einer  anderen  Richtung  bewegen  sich  die  Forschungen  von 
Juni  US  (167).  Er  geht,  wie  schon  erwähnt,  von  der  freilich  noch  nicht 
bewiesenen  Annahme  aus,  dass  im  Trachomkorn  der  Hauptsitz  der 
Krankheitserreger  zu  suchen  sein  müsse.  Im  frischen  ungefärbten 
Gewebe  des  Trachomkornes  fand  er  denn  auch  eigenartige  Gebilde, 
die  sich  durch  Blasenbildung  und  Teilung  zu  vermehren  scheinen.  Er 
konstatierte  hierbei  teils  Zellen  mit  medusenartigen  Bildungen  im  Innern, 
teils  brombeerähnliche  Punktzellen,  teils  Punktfadenzellen.  Von  diesen 
sind  nur  die  medusenartigen  Zellen  ein  konstanter  Befund  in  allen  jüngeren 
Trachomkömern.  Er  ist  geneigt,  sie  für  Entwicklungsstadien  von  Lebe- 
wesen zu  halten. 

Nach  der  Hochflut  von  wissenschaftlichen  Arbeiten  über  die  Tra- 
chomkörperchen  in  den  Jahren  1910  und  1911  lässt  der  Forschungseifer 
auf  diesem  Gebiet  im  folgenden  Jahre  erheblich  nach. 

Während  Tarnowsky  (387),  Kimura  (173),  Taborijski  (386) 
und  Trapesonzewa  (392)  der  Anschauung  huldigen,  dass  die  Trachom- 
körperchen  die  Erreger  des  Trachoms  seien,  lässt  Zade  (443)  auf  Grund 
eingehender  Untersuchungen  diese  Frage  noch  offen.  In  Vs  aller  Trachom- 
fälle fand  er  keine  Epitheleinschlüsse;  dagegen  konnten  sie  bei  den  gono- 
kokkenfreien  Blennorrhoen  der  Neugeborenen  nachgewiesen  werden. 
Im  allgemeinen  waren  sie  spärlich  zu  finden  und  meist  inselförmig  ange- 
ordnet. Bei  jugendlichen  Personen  waren  sie  zahlreicher  als  bei  Erwach- 
senen. Auf  alle  Fälle  hält  der  Autor  die  Anschauung  von  Lindner  und 
Wolfrum,  dass  die  Einschlussblennorrhoe  identisch  mit  Trachom  sei 
nicht  für  richtig.    Auch  vermag  er  sich  der  Ansicht  von  Junius  nicht 
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anzuschliessen,  dass  man  den  Trachomerreger  nur  im  Follikel  suchen 
müsse. 

Stanculeanu  und  Michail  (369)  erblicken  in  den  Trachom- 
körperchen  nicht  die  Erreger  des  Trachoms.  Denn  sie  konnten  sie  auch 
in  nichttrachomatösen  Bindehäuten  sowie  im  Chalazion  nachweisen. 
Sie  halten  diese  Gebilde  für  Zellprodukte. 

Auch  beim  Frühjahrskatarrh  wurden  die  Einschlüsse  wiederum,  wie 
bereits  früher,  angetroffen  und  zwar  vonBotteri  (37)  und  Lindner  (208), 
von  denen  der  letztere  einer  der  begeistertsten  Anhänger  der  Theorie  ist, 
dass  sie  die  Erreger  des  Trachoms  seien. 

Botteri  (36,  37)  hat  dann  weiter  noch  eingehende  experimentelle 
Studien  an  Affen  angestellt.  Er  fand,  dass  die  bei  Trachom  vorkommen- 
den Einschlüsse  und  freien  Initialkörper  kein  regelmässiger  Befund  bei 
dieser  Krankheit  sind  und  zu  der  Schwere  des  Prozesses  in  keinem  Ver- 
hältnis stehen.  Auf  Paviane  Hess  sich  das  Trachomvirus  übertragen, 
dagegen  nicht  auf  Macacus  Rhesus.  Enthielt  das  Sekret  keine  Einschlüsse 
dann  verliefen  auch  bei  Pavianen  die  Impfungen  negativ.  Das  Trachom- 
gift wird  unwirksam,  wenn  es  Stunden  bei  0^  bis  10^  feucht  aufbewahrt 
wird,  ebenso  erlischt  es  nach  vier  Stunden  bei  15^  und  nach  drei  Stunden 
bei  430. 

Die  Untersuchungen  über  das  einschlusshaltige  Blennorrhoevirus 
ergaben,  dass  hier  die  Zahl  der  Einschlüsse  und  freien  Initialkörper  grösser 
ist,  als  beim  Trachom.  Ferner  ist  die  mit  dem  Sekret  der  Einschluss- 
blennorrhoe  erzeugte  Paviankonjunktivitis  viel  schwerer,  als  die  durch 
Trachomvirus  hervorgerufene.  Hierbei  zeigte  sich,  dass  der  Infektions- 
stoff eine  Berkef eldsche  Filtrierkerze  passiert,  denn  mit  dem  Filtrat 
Hess  sich  dieselbe  schwere  Konjunktivitis  erzeugen,  wie  mit  dem  unfil- 
trierten  Sekret.  Bei  den  Gonoblennorrhoen  wurden  niemals  Einschlüsse 
angetroffen,  auch  Hess  sich  mit  dem  Sekret  solcher  Fälle  bei  Pavianen 
niemals  eine  Konjunktivitis  hervorrufen. 

Und  schliesslich  wurden  dieselben  Experimente  auch  mit  dem 
einschlusshaltigen  Sekret  von  Frühjahrskatarrh  vorgenommen. 

Dasselbe  verhielt  sich  der  Konjunktiva  des  Pavians  gegenüber 
indifferent,  obwohl  die  hierbei  nachweisbaren  Epitheleinschlüsse  sich 
in  nichts  von  den  bei  Blennorrhoe  und  Trachom  gefundenen  unterschieden. 
Der  Autor  hält  sie  daher  trotz  der  morphologischen  Identität  biologisch 
für  verschieden. 

Einschlussähnliche  Gebilde  fand  Botteri  ferner  bei  dem  Follikel- 
katarrh,  bei  der  Tuberkulose  der  Konjunktiva  und  bei  der  Urethral- 
gonorrhoe. 

Überblicken  wir  alle  bisherigen  Forschungen  über  die  Trachom- 
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körperchen  resp.  Chlamydozoen,  so  kommen  wir  zu  dem  Ergebnis,  dass 
der  Erreger  des  Trachoms  immer  noch  nicht  entdeckt  ist. 

Nicht  gering  ist  auch  die  Zahl  der  Arbeiten,  welche  sich  mit  dem 
klinischen  Bilde  des  Trachoms  befassen 

Hier  sind  zu  erwähnen  die  Mitteilungen  von  Wood  (441),  Sippel 
(359),  Ruata  (328)  und  Ryan  (332),  welche  bestätigen,  dass  allein  der 
klinische  Verlauf  für  die  Diagnose  Trachom  massgebend  ist  und  nicht 
der  bakteriologische  Befund.  Auch  die  histologische  Untersuchung  ist 
diagnostisch  nicht  zuverlässig. 

Wich e rkie wie z  (430)  unterscheidet  drei  Formen:  1.  Trachoma 
granulosum,  2.  Trachoma  papilläre,  3.  Trachoma  mixtum.  Auffallend 
war  der  gute  Heilerfolg  mit  antiluetischen  Mitteln. 

Mc  Call  an  (218)  hält  ebenfalls  eine  Einteilung  in  drei  Stadien 
für  zweckmässig.  Im  ersten  sieht  man  Granula  in  den  Übergangsfalten 
mit  spärlicher  Sekretion,  im  zweiten  tritt  unter  Zunahme  der  Absonderung 
eine  papilläre  Hypertrophie  hinzu  und  im  dritten  kommt  es  zur  Narben- 
bildung. 

Küsel  (187)  legt  sein  Hauptaugenmerk  auf  die  Granula.  Im  Be- 
ginn sind  sie  solide  Körner.  Allmählich  erweicht  ihr  Inhalt,  wobei  er 
sulzige  Beschaffenheit  annimmt  um  schliesslich  einem  Narbengewebe 
Platz  zu  machen. 

Auch  Treacher  Coli  ins  (393)  hält  den  Follikel  für  das  Charakte- 
ristikum des  Trachoms.  Letzterer  entsteht  infolge  der  Giftwirkung 
des  im  adenoiden  Gewebe  haftenden  Krankheitserregers,  wodurch  es 
zu  einer  starken  Neubildung  lymphoiden  Gewebes  kommt.  Wo  Leuko- 
zyten beobachtet  werden,  rühren  sie  von  einer  Mischinfektion  mit  Eiter- 
erregern her. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Autoren  hält  Ishikawa  (159)  den  Follikel 
bei  Trachom  für  nebensächlich.  Das  Wesentliche  ist  für  ihn  die  hyper- 
trophische Entzündung  der  Konjunktiva. 

Auch  Muttermilch  (270,  271)  hält  das  Trachom  für  den  Ausdruck 
einer  chrooischen  Entzündung  durch  irgend  welche  Bakterien. 

Über  die  epidemiologische  Verbreitung  des  Trachoms  liegen 
fast  aus  allen  Ländern  Publikationen  vor.  Das  Trachommaterial  der 
Giessener  Augenklinik  stellt  Dickore  (82)  zusammen.  Am  häufigsten 
wurden  Leute  im  20. — 40.  Lebensjahre  befallen,  wobei  das  männliche 
Geschlecht  überwiegte.  In  den  Jahren  1901 — 1907  war  ein  Rückgang 
von  1,77  %  auf  1,5  %  eingetreten. 

In  anderen  Gegenden,  wie  Chemnitz  kommt  nach  der  Mitteilung 
von  Velhagen  (404)  Trachom  kaum  vor.  Um  so  mehr  ist  es  im  Osten 
Deutschlands  vertreten.  Aber  auch  hier  ist  nach  der  Beobachtung  von 
Solbrig  (363)  ständig  eine  Abnahme  zu  konstatieren,  was  vor  allem 
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auf  die  frühzeitige  Behandlung  der  Schulkinder  zurückzuführen  ist. 
In  der  Provinz  Posen  ist  das  Trachom  nach  Schlesien  zu  seltener,  als 
nach  der  Ostgrenze  hin.  Der  Autor  erklärt  dies  zum  Teil  daraus,  dass  die 
slawische  Bevölkerung  mehr  zu  Trachom  disponiert  ist,  als  die  germanische. 
In  ganz  besonderem  Masse  trifft  dies  für  die  Polen  zu. 

Einen  sorgfältigen  Bericht  über  das  Trachom  im  Regierungsbezirk 
Münster  i.  W.  verdanken  wir  Recken  (305),  der  eine  Übersicht  über  die 
in  der  Provinzialaugenklinik  in  den  letzten  25  Jahren  beobachteten  Fälle 
gibt.  Hieraus  ist  zu  entnehmen,  dass  die  Körnerkrankheit  von  3 — 4  % 
in  den  Jahren  1887—1899  auf  1,3  %  in  den  Jahren  1900—1911  zurück- 
gegangen ist,  im  letzten  Jahre  1910/11  sogar  auf  0,7  bis  0,6  %.  Nach 
Holland  zu  kommen  die  meisten  Fälle  vor,  was  auch  für  die  Tuberkulose 
zutrifft.  Eine  gewisse  Gefahr  birgt  auch  der  Kohlenbezirk  in  sich,  weil 
daselbst  immer  wieder  Trachomfälle  von  polnischen  Arbeitern  einge- 
schleppt werden. 

Dies  wird  von  Greeff  (128)  bestätigt,  der  auf  einer  Studienreise 
im  Regierungsbezirk  Arnsberg  feststellte,  dass  das  Trachom  in  dieser 
Gegend  keine  Schulkrankheit  ist,  sondern  eine  familiäre  Erkrankung 
unter  den  eingewanderten  Polen. 

Auch  in  die  Schweiz  und  zwar  in  die  Gegend  von  Genf  ist  nach 
Haltenhoff  (133)  das  Trachom  durch  Russen  und  Italiener  eingeschleppt 
worden.  Der  Verlauf  ist  aber  ein  gutartiger  und  bildet  keine  grosse  Ge- 
fahr für  das  Land.  Emmert  (92)  dagegen  hält  dies  nicht  für  ungefähr- 
lich, da  nach  seinen  Beobachtungen  auch  die  Eingeborenen  bereits  vom 
Trachom  befallen  werden,  während  man  vordem  das  Trachom  in  der 
Schweiz  nicht  kannte. 

Aus  Paris  kommen  dieselben  Klagen.  Wie  Beauvais  (29), 
Chantemesse  (63)  und  Farhat  (95)  übereinstimmend  feststellen,  ist 
daselbst  durch  Fremdenzuzug,  und  vor  allem  durch  Leute,  die  über  Paris 
nach  Amerika  auswandern,  eine  Zunahme  des  Trachoms  herbeigeführt 
worden.  Namentlich  im  Oktober  und  April,  wo  die  Zahl  der  Auswanderer 
am  grössten  ist,  werden  nach  Farhat  am  meisten  Trachomkranke  in 
Paris  zurückgelassen.  Aber  auch  in  anderen  Teilen  von  Frankreich  ist 
Trachom  keine  Seltenheit,  so  besonders  in  Nizza  und  Umgebung,  wie 
sich  aus  der  Mitteilung  von  Colin  (67)  ergibt.  Die  lymphoide  Form 
beobachtete  er  am  häufigsten,  wobei  die  Tränenwege  oft  trachomatös 
miterkrankt  waren. 

In  Italien  ist  Trachom  ausserordentlich  verbreitet,  wie  aus  den  Mit- 
teilungen von  Festi  (98),  Marchi  (233)  und  Angiolella  (15)  zu  ent- 
nehmen ist.  Der  letztere  fand  in  Lucera,  in  Süditalien  in  den  Mädchen- 
schulen 30,9  %  Trachom  und  in  den  Knabenschulen  34,4  %. 
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Di  Santo  (338)  bestätigt  dies  aus  der  Statistik«  des  Kriegsmini- 
steriums, welche  besagt,  dass  die  Zahl  der  wegen  Trachom  Dienst- 
untaugHchen  eine  erhebliche  ist.  Selbst  die  Gebirgsgegend  der  Abruzzen 
bleibt  von  der  Conjunctivitis  granulosa  nicht  verschont,  woran  die 
zurückkehrenden  trachomkranken  Auswanderer  schuld  sind. 

In  Antwerpen  liegen  die  Verhältnisse  ähnlich,  wie  in  Paris,  wo 
viele  Auswanderer  wegen  Trachoms  zurückbehalten  werden  müssen, 
namentlich,  seitdem  die  Untersuchungen  bei  Passagieren  der  III.  Klasse 
in  New  York  so  streng  durchgeführt  werden,  dass  jeder,  der  nur  eine 
Spur  von  Follikel  aufweist,  zurückgeschickt  wird.  Auf  diese  Weise 
bleiben  etwa  1%  der  Auswanderer  in  Antwerpen  haften.  Das  machte 
in  11  Jahren  schon  3962  Fälle. 

van  Oyen  (286)  fand  in  Amsterdam  besonders  das  Judenviertel 
von  Trachom  durchseucht,  woselbst  es  eine  familiäre  Ausbreitung  ge- 
nommen hat.  Dementsprechend  erfolgt  die  Infektion  schon  in  den  ersten 
Lebensjahren,  jedoch  treten  zu  dieser  Zeit  die  klinischen  Symptome 
noch  sehr  in  den  Hintergrund. 

Über  die  Verbreitung  der  Conjunctivitis  granulosa  in  den  Ver- 
einigten Staaten  Nordamerikas  liegen  mehrere  Arbeiten  vor,  aus  denen 
hervorgeht,  dass  die  Krankheit  daselbst  eigentlich  nur  bei  Einwanderern 
vorkommt.  Posey  (300)  bezeichnet  es  daher  als  ein  Unikum,  dass 
er  einmal  in  Ohio  bei  einer  eingeborenen  Jüdin  Trachom  zu  sehen  bekam. 
In  Philadelphia  ist  es  nach  Franklin  (105), in  der  Abnahme  begriffen, 
während  Snyder  (362)  in  Ohio  eine  Zunahme  konstatierte.  Auch 
Saxle  (341)  und  Stuart  (383)  befassen  sich  mit  der  Frage  der  Trachom- 
ausbreitung, wobei  der  Letztere  ebenfalls  in  Amerika  einen  Rückgang 
feststellt.  Er  vergleicht  hiermit  den  Prozentsatz  in  anderen  Ländern, 
welcher  ergibt,  dass  in  England  6  7oo,  in  Österreich-Ungarn  10 — llO^oo 
und  in  Rumänien  sogar  680  7co  Trachom  nachgewiesen  worden  ist. 

Über  die  Verhältnisse  in  Russland  im  Gouvernement  Samara 
erstattet  Markow  (234,  237)  interessante  Berichte.  Etwa  44%  der 
Bevölkerung  ist  trachomkrank,  in  den  Schulen  allein  sind  47%  der 
Kinder  von  dieser  Krankheit  befallen.  Hiervon  wurden  am  meisten 
die  deutschen  Kolonisten  betroffen.  Die  Infektion  erfolgt  schon  im  1.  bis 
5.  Lebensjahr.  Im  5. — 10.  macht  sich  das  Narbenstadium  bemerkbar. 
Bei  6%  aller  Einwohner  und  13%  aller  Trachomkranken  wurden  Plorn- 
hautkomplikationen  gesehen,  wobei  in  0,4%  auf  einem  Auge,  in  0,2% 
auf  beiden  Augen  Blindheit  auftrat. 

Auch  in  Finnland  ist  Trachom  endemisch  und  stark  verbreitet. 
Knape  (175)  und  Nordmann  (282)  machen  einschlägige  Mitteilungen, 
wobei  der  Letztere  in  der  Poliklinik  zu  Helsingfors  12,45%  Trachom- 
kranke behandelte,  ohne  dass  eine  Zu-  oder  Abnahme  zu  konstatieren 
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wäre.  Grönholm  und  Kuhlefeit  (130)  berechnen  den  Prozentsatz 
in  Finnland  auf  4,3%  der  Bevölkerung,  so  dass  sich  im  ganzen  130  000 
Trachomkranke  ergeben.  Bei  Frauen  kommt  die  Krankheit  häufiger 
vor,  als  bei  Männern;  bei  kleinen  Kindern  ist  sie  am  seltensten;  im  16. 
bis  20.  Lebensjahre  am  häufigsten. 

Ägypten,  die  Heimat  des  Trachoms,  liefert  immer  noch  die  meisten 
Trachomfälle.  Mc  Callan  (217)  fand,  dass  96%  aller  Kinder  der 
staatlichen  Elementarschulen  an  trachomatöser  Augenentzündung  leiden, 
wobei  es  häufig  zur  Erblindung  kommt.  Im  Jahre  1907  waren  ly^  Mil- 
lionen Menschen  in  Ägypten  mindestens  auf  einem  Auge  blind. 

Auch  in  Algerien  ist  Trachom  nach  Sergent  (355)  familiär.  Mei- 
stens erfolgt  die  Übertragung  schon  in  den  ersten  Lebensmonaten. 

In  Batavia  stellte  Kiewit  de  Jonge  (172)  bei  137  eingeborenen 
Kindern  28%  Trachom  fest,  bei  427  europäischen  Knaben  23%  und 
bei  133  europäischen  Mädchen  25%. 

Demaria  (80)  berichtet,  dass  in  Argentinien  das  Trachom  90,3% 
aller  Augenkrankheiten  ausmacht.  Von  diesen  sind  30%  Einheimische. 
Die  Einwanderer  stellen  also  das  Hauptkontingent. 

In  Brasilien  ist  nach  der  Mitteilung  von  Macu  co  (230)  das  Trachom 
stark  in  der  Zunahme  begriffen.  Im  Jahre  1906  litten  von  22  093  Augen- 
kranken 17  883  an  Trachom,  im  Jahre  1907  von  138  134  dagegen  104  432. 

Auch  aus  Japan  liegen  zwei  Mitteilungen  vor  aus  der  Feder  Maruos 
(237,  238).  In  den  Volksschulen  der  Stadt  Shizuoka  wurde  7,39%  Tra- 
chom angetroffen,  davon  verliefen  schwer  0,61%,  mittelschwer  8,2% 
und  leicht  91,1%.  Unter  den  Stadtbewohnern  wurde  3,9%  Trachom 
beobachtet,  von  denen  4,4%  einen  leichten,  11,2%  einen  mittelschweren 
und  75,5%  einen  schweren  Verlauf  nahmen.  Hierzu  kommen  noch 
7,9%  Trachomverdächtige. 

Der  Verlauf  des  Trachoms  ist  für  gewöhnlich  ein  chronischer, 
aber  auch  akute  Fälle  kommen  vor.  Black  (34)  und  Risley  (311) 
teilen  je  einen  derartigen  Fall  mit. 

In  den  meisten  Fällen,  die  als  akutes  Trachom  imponieren,  liegt 
eine  Mischinfektion  vor.  S  u  1  z  e  r  (384)  fand  hierbei  gelegentlich  Diplo- 
bazillen,  Pneumokokken  und  Gonokokken.  Auch  Sava-Goiu  (340) 
und  Meyerhof  (247,  252)  sahen  derartige  Fälle.  Der  Letztere  betont, 
dass  die  trachomatöse  Bindehaut  einen  besonders  günstigen  Nährboden 
für  Superinfektion  abgebe,  namentlich  für  Gonokokken.  Dabei  kon- 
statierte er,  dass  der  Pannus  einen  Schutz  für  die  Hornhautkomplika- 
tionen bildet,  während  ein  florides  Trachom  durch  Hinzutreten  einer 
Gonokokkeninfektion  verschlimmert  wird. 

Dass  ein  Trauma  den  Ausbruch  eines  Trachoms  veranlassen  kann, 
ist  bekannt.    Van  der  Straeten  (380,  381)  berührt  diese  Frage  an  der 
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Hand  eines  Falles.  Es  handelte  sich  um  eine  nach  perforiernder  Ver- 
letzung auftretende  Konjunktivitis  mit  starker  papillärer  Hypertrophie. 
In  der  Diskussion  hierzu  bemerkte  Speleers,  dass  in  einem  von  ihm 
beobachteten  Falle  ein  mit  Trachom  behafteter  Arbeiter  einem  anderen 
einen  Fremdkörper  aus  dem  Auge  entfernt  und  ihn  hierbei  mit  Trachom 
infiziert  habe.    Auch  hier  stelle  die  Krankheit  eine  Unfallfolge  dar. 

Bei  dem  Zustandekommen  der  Conjunctivitis  granulosa  spielen 
ausser  dem  Krankheitserreger  noch  eine  Reihe  von  Momenten  eine  Rolle, 
insofern  als  sie  die  Gelegenheit  zur  Infektion  begünstigen  und  eine  Prä- 
disposition schaffen.  In  Ägypten  sollen,  wie  Meyerhof  (249)  und 
Eloui  Pascha  (90)  erwähnen,  die  Fliegen  zur  heissen  Jahreszeit  den 
Krankheitserreger  verbreiten.  Aber  auch  Unsauberkeit  und  mangelhafte 
Hygiene  spielen  hierbei  eine  Rolle.  Diesen  Anschauungen  schliessen 
sich  Medina  Ayora  (240),  Colin  (67),  Menacho  (243),  Mac  Callan 
(217),  sowie  Grönholm  und  Kuhlefeit  (130)  an. 

Eaton  (87,  88)  glaubt,  dass  die  Insekten  durch  Biss  an  den  Lidern 
eine  Lymphozytose  erzeugen,  wodurch  die  Infektion  zur  Konjunktiva 
weitergeleitet  werde. 

Auch  andere  Tiere  sind  als  Träger  der  Insekten  angeschuldigt 
worden.  So  berichtet  Pratt  (302),  dass  zwei  Knechte  durch  Bedienen 
von  Pferden  sich  ein  Trachom  zugezogen  hatten. 

Interessante  Mitteilungen  über  erneute  Infektion  mit  Trachom 
verdanken  wir  Meyerhof  (248).  FjY  erklärt,  dass  die  Infektion  in  Ägypten 
fast  immer  im  frühesten  Kindesalter  erfolge.  Die  Fälle  von  sog.  frischem 
Trachom  Erwachsener  seien  fast  durchweg  eine  Reinfektion.  Er  beschreibt 
30  solcher  Fälle  mit  frischen  Follikeln  in  völlig  vernarbter  Bindehaut.  Das 
trachomfreie  Intervall  schwankte  zwischen  3%  ^^nd  21  Jahren.  Hieraus 
ergibt  sich,  dass  das  überstandene  Trachom  keine  dauernde  Immunität 
hinterlässt. 

Klinisch  kann  die  Diagnose  Trachom  zuweilen  selbst  nach  längerem 
Bestehen  der  Krankheit  noch  Schwierigkeiten  bereiten.  Smith  (361) 
berichtet  über  eine  Konjunktivitis,  welche  Anzeichen  von  Trachom, 
Frühjahrskatarrh  und  FolUkelkatarrh  hatte,  während  Topolanski  (390) 
eine  trachomähnliche  chronische  Papillarschwellung  behandelte,  die  durch 
Pflanzenhärchen  von  Primula  obconica  bedingt  war. 

Die  Frage,  ob  das  Klima  und  die  Rasse  eine  prädisponierende  Rolle 
spielen,  ist  immer  noch  umstritten.  Buchwald  (47)  hält  die  slawische 
Bevölkerung  für  besonders  disponiert,  während  Franklin  (105)  bei 
Semiten  und  Malayen  Trachom  am  häufigsten  antraf,  bei  Negern  dagegen 
niemals.  Im  Gegensatz  hierzu  hält  Muttermilch  (270,  271)  Klima, 
Rasse  und  individuelle  Disposition  für  bedeutungslos;  Peters  dagegen 
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erwähnt  in  der  Diskussion  zu  dem  Vortrag  von  Recken  (305),  dass 
manche  Personen  für  Trachominfektion  empfängHcher  seien,  als  andere. 

Reinhard  (306)  glaubt,  dass  Hyperplasien  an  den  Muscheln, 
sowie  polypöse  Wucherungen  der  Nasenhöhle  und  der  Nebenhöhlen 
eine  besondere  Empfänglichkeit  für  die  Trachominfektion  hervorrufen. 

Umgekehrt  hat  man  aber  auch  bei  einigen  Allgemeinkrankheiten, 
namentlich  solchen,  die  mit  hohem  Fieber  einhergehen,  eine  Besserung 
des  Trachoms  beobachtet.  Kotorii  (179)  teilt  zwei  Fälle  mit,  in  denen 
sich  im  Verlauf  von  Paratyphus  das  Trachom  auffallend  besserte. 

Mit  histologischen  Untersuchungen  des  Trachoms  haben  sich 
auch  in  den  Berichtsjahren  wieder  mehrere  Forscher  befasst. 

Pascheff  (291)  fand,  dass  die  Follikel  in  ihrer  Struktur  identisch 
sind  mit  den  lymphadenoiden  Vegetationen  des  Pharynx.  Sitzen  die 
Follikel  in  der  Skleralbindehaut,  dann  gesellen  sich  zuweilen  Phlyktänen 
am  Limbus  hinzu. 

Nach  McKee  (228)  besteht  der  Inhalt  der  Follikel  bei  Trachom 
hauptsächlich  aus  epitheloiden  und  Plasmazellen.  Dieselben  werden 
von  einem  bindege websartigen  Retikulum  zusammengehalten.  Das 
Epithel  ist  bald  verdünnt,  bald  verdickt. 

Reis  (310)  beschreibt  Pigmentflecke,  die  er  in  der  Konjunktiva 
oben  an  der  Grenze  von  Tarsus  und  Fornix  beobachtete.  Sie  lagen  in 
der  subepithelialen  Schicht  und  hatten  eine  dickfaserige  Struktur  mit 
Infiltration  von  Lymphozyten  und  Einlagerung  von  pigmenthaltigen 
länglichen  Zellen.  Letztere  lagen  meistens  in  Häufchen  zusammen, 
vereinzelt  aber  auch  extrazellulär.  Die  Eisenreaktion  war  negativ.  Der 
Autor  erblickt  hierin  eine  regressive  Metamorphose  des  entarteten  tracho- 
matösen  Gewebes  im  Sinne  der  Nencki sehen  Theorie  über  die  Bildungs- 
stätte des  Melanins. 

In  der  Conjunctiva  bulbi  fand  Ishikawa  (161,  162)  Veränderungen, 
die  dem  Pannus  ähnlich  sind,  d.  h.  diffuse  Infiltration  mit  zahlreichen 
Plasmazellen,  die  sich  unmittelbar  in  die  Kornea  fortsetzen.  Das  Wesen 
des  Trachoms  erblickt  er  in  proliferativen  Vorgängen,  vor  allem  in  Wuche- 
rung der  Plasma-  und  Bindegewebszellen,  während  die  adenoide  Be- 
schaffenheit des  infiltrierten  Gewebes  und  der  Follikel  nebensächlich  sind. 

Im  Gegensatz  hierzu  ist  Sakai  (335)  der  Ansicht,  dass  der  tracho- 
matöse  Pannus  nicht  als  eine  Fortleitung  der  Bindehauterkrankung 
aufzufassen  ist,  sondern  dass  er  durch  direkte  Einwirkung  des  Giftes 
der  Krankheitserreger  auf  die  Kornea  entsteht.  Denn  es  Hess  sich  fest- 
stellen, dass  der  Krankheitsprozess  in  der  Conjunctiva  bulbi  Unter- 
brechungen aufweist. 

Auch  Treacher  Collins   (393)   schreibt  der   Giftwirkung  des 
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Trachomerregers  die  Hauptrolle  bei  der  Bildung  des  Pannus  zu,  jedoch 
hält  er  auch  die  mechanische  Reizung  nicht  für  bedeutungslos. 

Histologisch  besteht  der  Pannus  nach  den  Untersuchungen  von 
Ishikawa  (160)  aus  Neubildung  von  Plasmazellen,  jungen  Bindegewebs- 
zellen und  Blutgefässen. 

Die  im  Pannus  zuweilen  vorkommenden  Knötchen  hält  Kuwa- 
bara  (189)  für  echte  Granula. 

Unter  den  sekundären  Veränderungen  des  Pannus  nehmen  die 
hyalinen  Degenerationen  den  Hauptplatz  ein. 

Rubert  (329)  beschreibt  dieselbe  in  einem  Fall  als  eine  gelblich- 
weisse,  höckerige,  vaskularisierte  Masse,  die  am  oberen  Limbus  beginnt 
und  sich  bis  zum  Zentrum  der  Kornea  erstreckt. 

Ebenso  sah  Calderaro  (54,  55)  im  Narbenstadium  des  Trachoms 
wiederholt  im  Zentrum  der  Kornea  unter  der  Bow manschen  Membran 
kleine  milchweisse  vaskularisierte  Flecken  von  höckerigem  Aussehen 
und  unregelmässiger  Begrenzung,  die  sich  im  mikroskopischen  Präparat 
als  fettige,  körnige  hyaline  Entartung  mit  perivaskulärer  Infiltration 
darboten. 

Und  schliesslich  beschreibt  Kuhnt  (186)  einen  analogen  Fall. 
Auch  hier  bildeten  sich  infolge  Narbentrachoms  im  Zentrum  der  Kornea 
gelbe  Trübungen,  die  vom  Rande  ausgingen  und  als  Ernährungsstörungen 
infolge  Erkrankung  der  Gefässe  des  Randschlingennetzes  aufgefasst 
werden. 

Die  Conjunctivitis  follicularis  verschwindet  in  wissenschaftlichen 
Forschungen  als  selbständige  Krankheit  immer  mehr.  Der  Grund  ist 
der,  dass  Follikel  bei  allen  möglichen  Infektionen  beobachtet  werden. 
In  klinischer  Hinsicht  sind  diese  gutartigen  Follikelkatarrhe  aber  streng 
vom  Trachom  zu  trennen,  da  Narbenbildung  und  Pannus  fehlen. 

Es  gibt  aber  auch  eine  Reihe  von  follikulären,  nichttrachomatösen 
Konjunktivitiden,  bei  denen  sich  keine  Mikroorganismen  nachweisen 
lassen. 

Kuffler  (185)  erwähnt,  dass  die  bakteriologische  Untersuchung 
beim  Follikelkatarrh  fast  stets  negativ  ausfällt. 

Chaillous  (62)  teilt  zwei  Fälle  von  Conjunctivitis  follicularis 
bei  Erwachsenen  mit,  die  über  zwei  Jahre  dauerten  und  keine  Bakterien 
enthielten.  Im  Sekret  fanden  sich  polynukleäre  Leukozyten.  Der 
Prozess  griff  auch  auf  die  obere  Tarsalbindehaut  über. 

Histologisch  besteht  kein  Unterschied  in  dem  Bau  der  Körner, 
mögen  sie  von  Trachom  oder  von  Follikelkatarrh  herrühren.  Aber 
klinisch  glaubt  Zentmayer  (444)  Differenzen  aufgedeckt  zu  haben, 
indem  er  erklärt,  dass  man  die  echten  Körner  von  den  falschen  trennen 
müsse.   Die  ersteren  seien  oval,  durchscheinend  in  Reihen  an  der  unteren 
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Übergangsfalte  angeordnet,  während  die  letzteren  tief  in  der  oberen 
Übergangsfalte  sitzen,  eine  feste  Konsistenz  haben  und  zum  Teil  kon- 
fluieren sollen.    Beim  Trachom  kommen  beide  Arten  vor. 

Demgegenüber  betont  Tre acher  Collins  (394),  dass  sich  die  bei 
den  verschiedensten  Konjunktivitiden  vorkommenden  Follikel  in  keiner 
Weise  voneinander  unterscheiden.  Klinisch  werden  sie  hauptsächlich  bei 
vier  Krankheitsgruppen  angetroffen :  1 .  beim  Atropin-  und  Eserinkatarrh, 
2.  im  Anschluss  an  adenoide  Vegetationen  bei  Kindern,  3.  bei  akuten 
Katarrhen  der  Konjunktiva,  4.  bei  Trachom.  Die  Differentialdiagnose 
bereitet  manchmal  grosse  Schwierigkeiten. 

Über  das  Verhältnis  der  Häufigkeit  der  Konjunktivitis  zu  der 
vom  Trachom  berichtet  Maruo  (237)  in  Japan.  Während  die  Trachom- 
fälle 7,39%  aller  Augenkranken  ausmachten,  entfielen  auf  den  Fol- 
likelkatarrh  6,1%. 

8.   Conjunctivitis  phlyctaenulosa. 
Mit  Untersuchungen  über  die  Ätiologie  der  Conjunctivitis  phlyctae- 
nulosa haben  sich  in  den  Berichtsjahren  viele  Autoren  befasst,  wobei 
es  sich  teils  um  klinische  Beobachtungen  teils  um  Tierexperimente 
handelt. 

Im  Vordergrund  steht  dabei  die  Frage,  welche  Beziehungen  die 
Krankheit  zu  der  Tuberkulose  hat.  Ayreux  (20)  fand  unter  143  Fällen 
von  phlyktänulärer  Augenentzündung  die  intrakutane  Tuberkulin- 
reaktion  118  mal  positiv.  Auch  klinisch  liessen  sich  meistens  Anzeichen 
von  Tuberkulose  nachweisen. 

Bednarsky  (30)  konstatierte  in  Lemberg,  wo  in  der  Ambulanz 
60%  aller  Patienten  Phlyktänen  hatten,  dass  die  Pirquetsche  Haut- 
reaktion regelmässig  ein  positives  Ergebnis  hatte.  Die  zuweilen  im  Zen- 
trum der  Hornhaut  auftretenden  Hypopyongeschwüre  hält  er  für  eine 
direkte  Folge  der  Phlyktänenbildun^. 

By water  (52,  53)  wandte  in  15  Fällen  bei  Kindern  dreierlei  Tuber- 
kulinreaktionen  an,  nämlich  die  Pirquetsche,  die  Morosche  und  die 
mit  Rindertuberkulin.  Regelmässig  trat  eine  deutliche  Reaktion  auf, 
welche  den  Beweis  erbrachte,  dass  die  Patienten  sämtlich  tuberkulös 
waren. 

Auch  Hoor  (155)  und  Rosenhauch  (317,  318)  bringen  die 
Phlyktänen  mit  der  Tuberkulose  in  einen  ursächlichen  Zusammenhang. 
Der  letztere  stellte  fest,  dass  bei  50  mit  Phlyktänen  behafteten  Kindern 
unter  15  Jahren  die  Morosche  Tuberkulinreaktion  47 mal  positiv  ausfiel. 
In  40  Fällen  konnten  dabei  klinisch  Symptome  der  Tuberkulose  aufge- 
deckt werden.  Bei  50  Kontrolluntersuchungen  ergaben  sich  nur  4% 
positive  Fälle.    Es  zeigte  sich  ferner,  dass  die  Tränen  bei  phlyktänulären 
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Entzüiuhinj^en  gegen  Tiiberkelbazillen  einen  verminderten  Index,  dagegen 
Staphylokokken  einen  schwankenden  aufwiesen,  während  sie  unter  nor- 
malen Verhältnissen  keine  Opsonine  enthielten.  Experimentell  Hessen 
sich  bei  Kaninchen,  die  mit  Tuberkelbazillen  infiziert  oder  mit  Tuber- 
kulin subkutan  vorbehandelt  w^orden  waren,  durch  Einstreichen  von 
Staphylokokkenkulturen  oder  von  Staphylokokkentoxinen  in  den 
gereizten  Bindehautsack  Phlyktänen  erzeugen,  die  mit  den  menschlichen 
histologisch  identisch  waren.  Innerhalb  dieser  Phlyktänen  waren  jedoch 
keine  Tuberkelbazillen  und  auch  keine  Staphylokokken  zu  finden.  Der 
Autor  schliesst  hieraus,  dass  die  Phlyktänen  durch  Zusammenwirken 
einer  inneren  und  einer  äusseren  Ursache  entstehen.  Die  innere  bildet 
das  Tuberkeltoxin,  die  äussere  das  Gift  von  Bindehautbakterien. 

Zu  demselben  Ergebnis  gelangt  Igersheimer  (156).  Er  fand 
von  152  phlyktänenkranken  Kindern  bei  98,  d.  h.  70%  positive  Kutan- 
reaktion,  bei  6  war  sie  zweifelhaft,  bei  46  negativ.  Die  Kontrolle  an 
65  Kindern  mit  gesunden  Augen  ergab  in  13,8%  positive  Tuberkulin- 
reaktion.  Denniach  sind  die  Kinder  mit  phlyktänulären  Augenerkran- 
kungen grösstenteils  tuberkulös.  Da  nun  aber  bei  Erwachsenen  Phlyk- 
tänen trotz  der  Häufigkeit  der  Tuberkulose  selten  vorkommen,  so  muss 
noch  ein  zweites  ätiologisches  Moment  hinzukommen,  nämlich  die  Sta- 
phylokokkeninfektion  der  Konjunktiva.  Namentlich  neigen  Kinder 
mit  exsudativer  Diathese  zu  allen  Infektionen,  weil  sie  eine  Überempfind- 
lichkeit gegen  alle  Eiweissarten,  also  auch  gegen  Bakterienproteine 
besitzen.  Diese  Untersuchungen  bestätigen  demnach,  dass  die  phlyk- 
tänenkranken Kinder  entweder  bereits  tuberkulös  sind,  oder  zu  tuber- 
kulösen Erkrankungen  neigen.  Aus  diesem  Grunde  muss  die  Therapie 
nicht  nur  in  lokaler  Behandlung  bestehen ,  sondern  es  müssen  auch 
diätetisch-prophylaktische  Massnahmen  und  eventuell  Tuberkulin- 
kuren  zu  Hilfe  genommen  werden. 

Schütz  undVidecky  (349,  350,  351)  sprechen  sich  in  demselben 
Sinne  aus.  Sie  unterscheiden  zwei  Grupj)en  von  phlyktänulären  Augen- 
erkrankungen: 1.  Solche  exsudativen  Ursprungs,  die  auf  Tuberkulin 
nicht  reagieren,  sondern  durch  Diät,  namentlich  durch  vegetabile  Kost 
zu  heilen  sind,  und  2.  solche  tuberkulösen  Ursprungs,  die  nur  durch  Tuber- 
kulinkuren  dauernd  zu  heilen  sind. 

Analoge  Resultate  ergaben  die  Experimente  von  Rubert  (330) 
in  der  Freiburger  Augenklinik.  Bei  Kaninchen,  die  mit  Tuberkelbazillen, 
sei  es  dem  Typus  humanus,  oder  dem  Typus  bovinus,  infiziert  worden 
waren,  traten  8  mal  Phlyktänen  auf,  bei  den  mit  Tuberkulin  behandelten 
2  mal.  Diese  experimentellen  Phlyktänen  hatten  ihren  Lieblingssitz  am 
Limbus  und  wiesen  weitgehende  Ähnlichkeit  mit  den  menschlichen 
Phlyktänen  auf.   Sie  Hessen  sich  nur  dann  erzeugen,  wenn  den  Kaninchen 
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Tuberkulin  oder  Staphylokokkenvakzine  in  den  Bindehautsack  ein- 
gestrichen wurde.  Der  Autor  glaubt,  dass  bei  tuberkulösen  Menschen 
als  äussere  Ursache  keine  bestimmte  Bakterienart  in  Betracht  kommt, 
sondern  dass  alle  möglichen  Bakteriengifte  in  der  Bindehaut  den  Anlass 
geben  können.  Der  exsudativen  Diathese  und  den  Darmintoxikationen, 
die  auch  als  Ursache  der  Phlyktänen  angeschuldigt  worden  sind,  misst 
er  keine  Bedeutung  bei.  Ob  die  bei  Koch-Weekscher  Bazillenkonjunk- 
tivitis  Erwachsener  häufig  auftretenden  isolierten  Phlyktänen  mit  denen 
bei  tuberkulösen  Kindern  identisch  sind,  ist  zweifelhaft.  Bemerkens- 
wert ist  an  den  Experimenten  des  Autors  noch,  dass  bei  den  Versuchs- 
tieren nicht  nur  Phlyktänen,  sondern  auch  zuweilen  katarrhalische 
Konjunktivitiden  auftraten. 

Weckers  (422,  423,  424,  425)  betrachtet  auf  Grund  seiner  Unter- 
suchungen die  Phlyktäne  als  ein  toxisches  Tuberkulid.  Hereditäre  Be- 
lastung konnte  in  56%,  aktive  Tuberkulose  in  36%  nachgewiesen  werden. 
Die  Pirquet  sehe  Kutanreaktion  fiel  bei  phlyktänenkranken  Personen 
in  91%  positiv  aus,  bei  der  Kontrollserie  nur  in  11%.  In  dieser  Statistik 
war  die  Mehrzahl  aller  Patienten  weiblichen  Geschlechts.  Im  Verhalten 
der  Phlyktänen  konnten  drei  Stadien  beobachtet  werden :  1.  die  Infiltration 
2.  die  Ulzeration,  3.  die  Regeneration,  bei  der  sich  das  Epithel  durch 
starke  Wucherung  hervortat. 

Auch  Stephenson  und  Jamieson  (377)  fanden  in  50%  aller 
phlyktänenkranken  Kinder  deutliche  Anzeichen  von  Tuberkulose;  in  75% 
ergaben  sich  Anhaltspunkte  hierfür  aus  der  Anamnese.  Die  Pirquet  sehe 
Hautreaktion  fiel  allemal  positiv  aus. 

Mit  der  Phlyktäne  der  Erwachsenen  hat  sich  Cohen  (65)  besonders 
befasst.  Im  ganzen  stellte  er  an  123  Fällen  genauere  Untersuchungen 
an,  von  denen  63%  weiblich  und  37%  männlich  waren.  Am  häufigsten 
wurden  Phlyktänen  bei  Leuten  unter  20  Jahren  gesehen,  nämlich  in  39%. 
Mit  zunehmendem  Alter  nahm  der  Prozentsatz  kontinuierlich  ab,  so  dass 
auf  Personen  über  50  Jahren  nur  noch  in  0,8%  Phlyktänen  entfielen. 
Meist  handelte  es  sich  um  Solitärphlyktänen.  Eine  tuberkulöse  Belastung 
war  in  63%  der  Fälle  nachweisbar. 

Dass  in  den  Phlyktänen  keine  Tuberkelbazillen  angetroffen  werden, 
konnte  Maggi  (231)  bestätigen;  denn  es  zeigte  sich,  dass  die  Verimpfung 
in  die  vordere  Kammer  stets  negativ  ausfiel. 

Hier  seien  noch  die  Arbeiten  von  Koll  (177)  und  Stargard  (371) 
kurz  erwähnt,  von  denen  der  letztere  Phlyktänen  nach  der  Ophthalmo- 
reaktion auftreten  sah,  während  der  erstere  mit  heisser  Luft  gute  Heil- 
resultate erzielte. 

Auf  ein  eigenartiges  Symptom  bei  phlyktänulären  Augenentzün- 
dungen weist  zur  Nedden  (273)  hin.  Er  stellte  fest,  dass  der  intraokulare 
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Druck  häufig  stark  herabgesetzt  war,  ohne  dass  die  Kornea  in  Mit- 
leidenschaft gezogen  war. 

Bei  dem  Zustandekommen  der  Phlyktänen  spielen  nun  noch  andere 
Faktoren  zuweilen  eine  prädisponierende  Rolle.  Reinhard  (306)  er- 
klärt, dass  Hyperplasien  am  lymphatischen  Rachenring  das 
Auftreten  von  Phlyktänen  begünstigen,  während  Axenfeld  (19)  ade- 
noide Wucherungen  der  Nase  vielfach  als  prädisponierende  Komplika- 
tion fand.  In  anderen  Fällen  war  eine  Diplobazilleninfektion  die  Ur- 
sache der  häufigen  Rezidive.  Die  entsprechende  Lokalbehandlung 
brachte  dann  auch  stets  einen  Dauererfolg. 

Auch  Samperi  (337)  erblickt  in  dem  Status  lymphaticus  der 
Kinder  ein  Moment,  das  für  phlyktänuläre  Augenkrankheiten  einen 
günstigen  Boden  schafft. 

Von  anderer  Seite  wird  den  gastrointestinalen  Autointoxika- 
tionen  eine  ätiologische  Rolle  zugeschrieben.  Arnold  (16),  Lafon  (190, 
191)  und  Colombo  (68)  weisen  hierauf  besonders  hin.  Der  letztere 
fand  im  Urin  in  55%  der  Fälle  Indikan.  Er  schliesst  hieraus,  dass  sich 
bei  phlyktänulären  Prozessen  eine  Resorption  toxischer  Substanzen  im 
Darm  vollzieht,  wodurch  die  Gewebe  der  Bindehaut  und  Hornhaut 
geschädigt  werden. 

Auch  allgemeine  Ernährungsstörungen  und  mangelhafte 
Hygiene  werden  von  Palomar  de  la  Torre  (287),  Brown  (42)  und 
Colin  (66)  mit  Phlyktänen  in  Zusammenhang  gebracht.  In  gleicher 
Weise  soll  nach  Ansicht  von  By  water  (52)  und  Briff  az  (40)  die  Pedi- 
culosis capitis,  die  sie  fast  in  allen  Fällen  nachweisen  konnten,  das 
Zustandekommen  der  Phlyktänen  begünstigen,  während  Bednarski  (30) 
dieses  Zusammentreffen  für  bedeutungslos  hält.  Pick  (294)  ist  sogar 
der  Meinung,  dass  das  Ungeziefer  die  Übertragung  vermittelt.  Er  fand 
in  35  Fällen  von  Impetigo,  sowie  in  allen  Effloreszenzen  Zellformen, 
die  Ähnlichkeit  mit  den  Entwicklungsstadien  von  Koccidien  hatten. 
Denselben  Befund  konnte  er  im  Konjunktivalsekret  bei  Conjunctivitis 
phlyctaenulosa  sowie  in  der  Leibeshöhle  der  Laus  erheben.  Die  Über- 
tragung dieser  Gebilde  auf  die  Bindehaut  von  Kaninchen  führte  zu  Phlyk- 
tänen und  zu  Keratitis  vasculosa  mit  positivem  Sekretbefund.  Da 
sich  die  Koccidien  aber  bei  den  im  Winter  vorkommenden  Fällen  nicht 
vorfanden,  so  hält  der  Autor  die  Ätiologie  der  Impetigo  nicht  für  eine 
einheitliche. 

Gradle  (122)  huldigt  der  Anschauung,  dass  das  Staphylokokken- 
toxin allein  imstande  ist,  phlyktänuläre  Augenerkrankungen  hervor- 
zurufen. Als  rein  tuberkulöse  Affektionen  will  er  sie  nicht  aufgefasst 
wissen.    Zur  Begründung  führt  er  an,  dass  sich  häufig  Staphylokokken 
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bei  Phlyktänen  nachweisen  lassen,  und  dass  nach  mehrmaliger  Injektion 
von  Staphylokokkenvakzine  gute  Heilerfolge  auftraten. 

Auch  von  der  Blutbahn  aus  sollen  Bakterien  zuweilen  Phlyktänen 
erzeugen  können,  wie  Heerfordt  (141,  142,  143)  ausführt.  Er  sah  sie 
im  Verlauf  von  metastatischen  gonorrhoischen  Bindehautentzündungen 
sogar  häufig. 

Und  schliesslich  hat  Sommer  im  Anschluss  an  Varizellen  des  Ge- 
sichts bei  einem  Knaben  phlyktänenähnliche  kleine  Pusteln  nahe  dem 
Limb  US  in  der  Conjunctiva  bulbi  gesehen,  die  platzten  und  zu  Hornhaut- 
geschwüren Anlass  gaben. 

9.  Parinauds  Konjunktivitis. 

Unsere  Anschauungen  über  das  Wesen  der  Parin  au  dschen  Kon- 
junktivitis sind  in  ein  neues  Stadium  getreten.  Wenn  auch  schon  aus 
dem  histologischen  Befund  und  dem  klinischen  Verlauf  einige  Berechtigung 
zu  der  Vermutung  bestand,  dass  die  Affektion  tuberkulöser  Natur  sei, 
so  ist  der  sichere  Beweis  für  diese  Auffassung  doch  erst  durch  Wessely 
(428)  erbracht  werden. 

Wessely  (428)  beobachtete  die  Krankheit  bei  einem  7jährigen 
Metzgerssohn.  Schon  die  histologische  Untersuchung  sprach  für  Tuber- 
kulose; es  gelang  aber  auch  durch  Impfung  an  Affen,  sowie  in  die  vordere 
Kammer  von  Kaninchen  und  in  das  Peritoneum  von  Meerschweinchen 
die  tuberkulöse  Natur  nachzuweisen.  Der  Autor  glaubt  aber  nicht, 
dass  alle  Fälle,  die  man  zur  Parin  au  dschen  Konjunktivitis  rechnet, 
tuberkulösen  Ursprungs  sind. 

In  demselben  Sinne  spricht  sich  Verwey  (412,  413,  414)  aus, 
der  ebenfalls  in  zwei  Fällen  durch  Impfung  am  Auge  von  Meerschweinchen 
Tuberkulose  erzielte. 

Stuelp  (382)  vermochte  in  einem  Fall  keine  Tuberkelbazillen 
zu  finden,  jedoch  trat  nach  Tuberkulininjektion  eine  Lokalreaktion  auf. 

Adam  und  Wätzold  (1,  2)  fanden  in  einem  Falle  den  typischen 
Bau  tuberkulösen  Granulationsgewebes  mit  epitheloiden  und  Riesen- 
zellen. Vereinzelt  waren  auch  Tuberkelbazillen  vorhanden.  Die  Über- 
tragung auf  Meerschweinchen  verlief  positiv. 

Auch  Möllers  (256)  vermochte  in  zwei  von  drei  Fällen  Tuberkel- 
bazillen zu  finden,  und  zwar  handelte  es  sich  um  den  Typus  humanus. 

In  zwei  Fällen,  die  Parisotti  (289)  beobachtete,  traten  speckige 
Granulationen  und  Geschwüre  auf,  die  sich  histologisch  von  Tuberkulose 
nicht  unterschieden.  Beide  Fälle  betrafen  Ärzte,  von  denen  dem  einen 
bei  der  Auskratzung  eines  Uteruskarzinoms  etwas  ins  Auge  gespritzt  war. 

Krusius  und  Clausen  (184)  berichten  eingehend  über  ihre  Be- 
obachtungen und  Experimente.   Bei  zwei  Fällen  verlief  die  Pirquet  sehe 
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sowie  die  subkutane  Alttuberkulinreaktion  positiv;  in  dem  einen  Falle 
wurden  Tuberkelbazillen  gefunden.  Eine  lokale  Reaktion  trat  nicht 
auf,  auch  nicht  nach  Einträufeln  von  Tuberkulin  in  den  Konjunktival- 
sack.  Die  Übertragung  in  die  vordere  Kammer  von  Meerschweinchen 
verlief  negativ,  dagegen  reagierte  das  eine  Meerschweinchen  auf  nach- 
trägliche intrakutane  Injektion  positiv,  das  zweite  starb  hiernach  unter 
anaphylaktischen  Erscheinungen.  Die  Autoren  fassen  den  Prozess  als 
eine  lokale  Reinfektion  mit  Tuberkulose  an  einem  bereits  tuberkulös 
durchseuchten  Organismus  auf.  Hierfür  sprechen  nach  ihrer  Ansicht 
die  heftigen  mit  Fieber  und  Drüsenschwellungen  einhergehenden  Anfangs- 
erscheinungen, der  reaktionslose  Verlauf  der  Konjunktivalprobe  und 
das  Fehlen  von  Herdsymptomen  bei  Allgemeinreaktion.  Dies  erklärt 
sich  dadurch,  dass  die  artefizielle  Zufuhr  von  Tuberkulin  an  Quantität 
stets  hinter  der  im  Krankheitsherd  haftenden  Tuberkulinmenge  zurück- 
bleibt. Ob  die  Infektion  durch  den  Typus  humanus  oder  den  Typus 
bovinus  des  Tuberkelbazillus  hervorgerufen  wird,  halten  die  Autoren 
noch  für  unentschieden. 

Darier  (76)  meint,  dass  sehr  wohl  eine  Perlsuchterkrankung  in 
Betracht  käme.  Meissner  (242)  fand  in  einem  Fall  bei  der  Verimpf ung 
in  die  vordere  Kammer  eines  Kaninchens  den  bovinen  Typus.  An  einen 
zweiten ,  gutartig  verlaufenden  Fall  schloss  sich  Tränensacktuberku- 
lose an. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Autoren  vermochten  Auerbach  (17), 
Barck  (23),  Lasarew  (195)  und  Pechin  (292)  in  den  von  ihnen  beobach- 
teten Fällen  keine  Anhaltspunkte  für  Tuberkulose  zu  finden.  Aber  auch 
die  sonstige  bakteriologische  Untersuchung  hatte  ein  negatives  Ergebnis. 

Auch  Keiper  (171),  van  der  Meer  (241),  Mosso  (268)  und  de 
Schweinitz  (353)  liefern  einen  Beitrag  zu  dem  klinischen  Krankheits- 
bild der  Parin  aud  sehen  Konjunktivitis,  wobei  vielfach  auf  die  Ähnlich- 
keit mit  Tuberkulose  hingewiesen  wird,  aber  eine  Entscheidung  nicht 
möglich  war. 

Es  sind  dann  noch  mehrere  Fälle  bekannt  geworden,  in  denen  die 
verschiedenartigsten  Bakterien  aus  dem  Krankheitsherd  gezüchtet 
werden  konnten.  Mathewson  (239)  fand  den  Proteus  vulgaris,  Sea- 
lini (342)  Streptokokken  und  Staphylokokken,  Starodubzewa  (373) 
Bacillus  subtilis  und  Staphylococcus  albus  und  Voss  (415)  Xerosebazillen 
mit  Staphylokokken.  Mehrere  dieser  Autoren  glauben,  dass  die  Pari- 
naud sehe  Konjunktivitis  keine  einheitliche  Ätiologie  hat,  sondern 
dass  verschiedene  Krankheitserreger  dasselbe  Bild  erzeugen  können. 

Dieser  Anschauung  huldigt  auch  Rosenhauch  (319).  Er  hält 
nicht  alle  Fälle  für  tuberkulös;  auch  Trachom  und  Pneumokokkenkon- 
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junktivitis  sollen  nach  seiner  Ansicht  zu  Parinaud  sehen  Bindehaut- 
erkrankungen führen  können. 

Sogar  eine  toxische  Wirkung  oder  ein  Insektenstich  reicht  nach 
Cosmetattos(71)  Ansicht  aus,  um  diese  Bindehautaffektion  zu  erzeugen. 

Dass  die  klinische  Diagnose  manchmal  Schwierigkeit  bereitet,  ist 
bekannt.  Filatow  (99)  publiziert  einen  Fall,  der  zeitweilig  einem 
Trachom  glich. 

Im  allgemeinen  ist  der  Krankheitsverlauf  ein  günstiger.  All  mann 
(10)  berichtet  sogar,  dass  bei  einem  16jährigen  Schüler  eine  Heilung 
erfolgte,  ohne  dass  eine  eigentliche  Behandlung  stattgefunden  hätte. 

Gelegentlich  kommen  aber  auch  unerwünschte  Komplikationen  vor. 
Keiper  (170)  sah  einmal  im  Verlauf  der  Parinaud  sehen  Konjunktivitis 
eine  geringe  Hornhauttrübung  und  Krauss  (180)  Granulome  nebst 
Dakryozystitis.,  Des  weiteren  berichten  Krauss  und  Boyle  (181), 
dass  in  einem  Fall  drei  Wochen  nach  Beginn  des  Bindehautleidens  eine 
eitrige  Entzündung  des  Tränensacks  und  der  Nase  hinzutrat.  Dieser 
Fall  zeichnete  sich  noch  dadurch  aus,  dass  er  ein  2% jähriges  Negerkind 
betraf  und  mit  einer  lange  Zeit  anhaltenden  Sekretion  verbunden  war. 

Auch  Bajardi  (21)  sah  in  einem  Fall  ein  Randgeschwür  der  Horn- 
haut und  ein  Übergreifen  des  Prozesses  auf  den  Tarsus.  Hierdurch  ist 
nach  seiner  Ansicht  die  Behauptung  von  Bernheimer,  dass  nur  das 
adenoide  Gewebe  bei  der  Parinaud  sehen  Konjunktivitis  befallen 
würde,  widerlegt. 

10.  Streptokokken-  und  Staphylokokkenkonjunktivitis. 

Die  Mitteilungen  über  Streptokokkenkonjunktivitis  sind  in  der 
Literatur  sehr  zerstreut,  da  sie  nur  gelegentlich  mitangeführt  werden. 

Am  häufigsten  findet  man  sie  bei  den  pseudomembranösen  Kon- 
junktivitiden  erwähnt,  denn  es  ist  hinlänglich  bekannt,  dass  solche  Fälle 
nicht  selten  Streptokokken  als  Erreger  haben. 

Konsius  (183)  teilt  einen  derartigen  Fall  mit,  der  ein  2  jähriges  Kind 
betraf.  Allerdings  wurden  daneben  noch  Diplokokken  gefunden.  Auch 
auf  die  Möglichkeit,  dass  Diphtheriebazillen  dabei  im  Spiele  waren, 
wird  hingewiesen,  da  nach  Anwendung  von  Diphtherieserum  Heilung 
erfolgte. 

Nach  Meyerhofs  (252,  253)  Beobachtungen  sind  die  croupösen 
Bindehautentzündungen  mit  Streptokokkenbefund  mit  die  gefährlichsten, 
was  sich  schon  daraus  ergibt,  dass  unter  32  von  ihm  beobachteten 
Fällen  17  mal  die  Kornea  in  Mitleidenschaft  gezogen  wurde. 

Auch  Sidney  Stephenson  (376)  konnte  in  einem  Fall  neben 
Diphtheriebazillen  reichlich  Streptokokken  kultivieren.  Als  Eigentüm- 
lichkeit wird  hervorgehoben,  dass  sich  ausgedehnte  Membranen  über 
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der  Conjunctiva  bulbi  und  Kornea  bildeten,  während  die  Conjunctiva 
palpebrarum  wenig  beteiligt  war. 

In  einem  mit  Gangrän  der  Bindehaut  einhergehenden  Fall  fand 
Scholtz  (348)  ausser  Spirochäten,  Pneumokokken  und  grampositiven 
Kokken  auch  Streptokokken,  denen  hier  aber  nur  eine  nebensächliche 
Bedeutung  zugeschrieben  wird. 

Aber  nicht  nur  bei  pseudomembranösen  Bindehautentzündungen 
kommen  Streptokokken  vor,  auch  bei  anderen,  mehr  gutartigen  Kon- 
junktivitiden  sind  sie  als  Erreger  angesprochen  worden. 

All  mann  (11)  vermochte  sie  unter  160  Fällen  von  Konjunktivitis 
im  ganzen  3mal  nachzuweisen,  also  in  1,8%  und  Vasques  Barriere  (403) 
unter  250  Bindehautkatarrhen  4  mal. 

In  Ägypten  sind  solche  gutartigen  Fälle  von  Streptokokkenkonjunk- 
tivitis  nach  Meyerhof  (249)  selten  im  Verhältnis  zu  anderen  Bindehaut- 
infektionen. 

Des  weiteren  trifft  man  bei  Neugeborenenblennorrhöen  gelegent- 
lich Streptokokken,  worauf  Bartels  (25,  26)  hinweist. 

Die  Angaben  über  Staphylokokkenkonjunktivitis  sind  gleich- 
falls spärlich.  Dies  liegt  nicht  nur  daran,  dass  die  Krankheit  selten  vor- 
kommt, auch  die  Schwierigkeit  der  Beurteilung  ihrer  pathogenen  Bedeu- 
tung trägt  hierzu  bei.  Denn,  da  die  Staphylokokken  fast  regelmässig 
schon  in  der  normalen  Bindehaut  angetroffen  werden,  so  ist  es  in  dem 
einzelnen  Falle  schwer  zu  entscheiden,  ob  sie  an  dem  Zustandekommen 
des  Krankheitsbildes  beteiligt  sind,  zumal,  da  die  Prüfung  ihrer  Patho- 
genität im  Tierversuch  auf  allerlei  Schwierigkeiten  stösst.  Nament- 
lich dann,  wenn  gleichzeitig  andere  Bakterien  gefunden  werden,  deren 
pathogene  Bedeutung  feststeht,  ist  die  Entscheidung  der  Frage,  ob  den 
Staphylokokken  eine  krankheitserregende  Polle  zukommt,  einfach  un- 
möglich. Für  gewöhnlich  gelten  die  weissen  Staphylokokken  im  Binde- 
hautsacke als  Schmarotzer,  während  von  den  gelben  bekannt  ist,  dass 
sie  Pathogenität  besitzen  können. 

Reis  (308,  309)  fand  bei  einer  Serienuntersuchung  von300Konjunk- 
tivitiden  80 mal  Staphylokokken,  Kuffler  (185)  bei  einer  Gesamtzahl 
von  727  Fällen  in  2%  und  Edwards  (89)  unter  21  Fällen  1  mal  den 
Staphylococcus  albus,  2  mal  den  Staphylococcus  aureus,  sowie  1  mal 
beide  gemischt. 

In  Ägypten  kommen  nach  Meyerhof  (249)  Staphylokokken- 
konjunktivitiden  selten  vor.  Bartels  (25,  26)  traf  sie  einige  Male  als 
Erreger  einer  Blennorrhoea  neonatorum. 

Dass  den  Staphylokokken  bei  der  phlyktänulären  Augenentzündung 
von  einigen  Autoren  eine  ätiologische  Bedeutung  zugeschrieben  wird, 
ist  bereits  in  dem  entsprechenden  Kapitel  erwähnt.     Gr  adle  (122) 
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schreibt  ihnen  sogar  den  Hauptanteil  an  dem  Zustandekommen  der 
Phlyktänen  zu  und  wendet  daher  therapeutisch  Staphylokokkenvakzine 
an,  mit  der  er  angeblich  gute  Heilerfolge  erzielte. 

Auch  bei  der  Parinaud  sehen  Konjunktivitis  sind  Staphylokokken 
nachgewiesen  worden,  wofür  Starobudzewa  (373)  ein  Beispiel  anführt. 
Selbstverständlich  kommt  den  Staphylokokken  hier  nur  die  Rolle  einer 
Superinfektion,  wenn  nicht  gar  eines  Schmarotzers  zu. 

Weckers  (421)  sah  nach  der  Ophthalmoreaktion  einmal  eine 
schwere  Staphylokokkenkonjunktivitis  mit  sekundärem  Hornhaut- 
geschwür und  Doyne  (83)  beobachtete  einen  Fall,  in  welchem  die  Mei- 
bomschen  Drüsen  der  Sitz  eines  Herdes  von  Staphylococcus  aureus 
waren.  Von  hier  aus  wurden  dann  häufig  akute  Anfälle  von  Konjunkti- 
vitis hervorgerufen. 

Unter  dem  Bilde  eines  episkleralenAbszesses,  der  nahe  an  dem  Horn- 
hautrande sass  und  Ähnlichkeit  mit  einer  Aknepustel  hatte,  verlief  eine 
Staphylokokkeninfektion,  über  die  Walter  (418)  berichtet.  Einen 
analogen  Fall  sah  Wladitschensky  (433).  Hier  Hessen  sich  aus  dem 
subkonjunktivalen  Abszess  gelbe  Staphylokokken  und  Rosahefe  züchten. 
Der  Fall  zeichnete  sich  noch  dadurch  aus,  dass  er  mit  einer  Iritis  plastica 
einherging. 

11.  Conjunctivitis  vernalis. 

Der  Frühjahrskatarrh  ist  immer  noch  ein  viel  umstrittenes  For- 
schungsgebiet. 

Drucker  (95),  Gabrielides  (109),  Gross  (131),  Maggi  (232), 
Miller  (255),  Plitt  (296)  und  Werncke  (427)  teilen  Fälle  mit,  bei  denen 
es  sich  teils  um  die  palpebrale,  teils  um  die  bulbäre  Form  handelt.  Etwas 
Besonderes  bieten  diese  Fälle  nicht. 

Beard  (28)  gedenkt  eines  Falles,  der  die  Eigenart  hatte,  dass  er 
erst  im  26.  Lebensjahr  auftrat  und  nur  ein  Auge  befiel. 

Oretschkin  (283)  sah  in  Südrussland  2  Fälle  bei  Kindern  und 
zwei  bei  Erwachsenen,  von  denen  der  eine  von  einer  gerontoxonähnlichen 
Hornhauterkrankung  begleitet  war. 

Ein  Fall  von  Rabinowitsch  (304)  dauerte  12  Jahre  lang.  Er 
begann  unter  palpebralen  Erscheinungen,  jedoch  traten  später  auch 
Wucherungen  am  Limbus  hinzu. 

Webster  Fox  (420)  behandelte  12  Fälle  vom  Frühjahrskatarrh 
operativ  durch  Skarifikation  und  Bürsten  mit  Sublimatlösung,  worauf 
Heilung  erfolgte,  während  Orloff  (285)  in  drei  Fällen  mit  Bier  scher 
Stauung  durch  Anlegen  von  Klemmen  Besserung  erzielte. 

Eine  beträchtliche  Anzahl  von  Fällen  beobachtete  Meyerhoff  (250) 
in  Ägypten,  nämlich  49  in  vier  Jahren.    Die  Diagnose  bereitete  um 
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deswillen  grössere  Schwierigkeiten,  weil  vielfach  eine  Ähnlichkeit  mit  der 
daselbst  stark  verbreiteten  Conjunctivitis  granulosa  bestand.  In 
25  Fällen  existierte  sogar  eine  Kombination  beider  Affektionen,  wodurch 
sich  die  Diagnose  noch  schwieriger  gestaltete.  Hier  reichte  das  klinische 
Bild  häufig  allein  nicht  aus,  um  den  Frühjahrskatarrh  zu  erkennen, 
vielmehr  musste  die  histologische  Untersuchung  zur  Unterstützung  heran- 
gezogen werden.  Von  den  Patienten  waren  43  männlich,  6  weiblich; 
die  meisten  hatten  ein  Alter  von  15 — 25  Jahren.  Der  Rasse  nach  verteilten 
sich  die  Fälle  auf  23  Ägypter,  9  Syrer,  5  Juden,  2  Neger,  7  Griechen, 
1  Engländer,  1  Italiener  und  1  Armenier.  Besonders  bemerkenswert 
war  das  familiäre  Auftreten  in  mehreren  Fällen,  nämHch  4  mal  bei 
zwei  Brüdern  und  1  mal  bei  Mutter  und  Sohn. 

Trantas  (391)  erwähnt  als  Eigentümlichkeit  der  Conjunctivitis 
vernalis  weisse  Punkte  am  Limbus  oder  in  der  Conjunctiva  bulbi,  die 
sehr  klein  und  unbeständig  waren  und  längstens  eine  Woche  anhielten. 
In  der  Hornhaut  traten  ausserdem  oft  graue  runde  parenchymatöse 
Infiltrate  auf,  sowie  zarte  nur  mit  der  Lupe  sichtbare  staubförmige 
Trübungen  im  Epithel,  die  nach  Fluoreszineinträufelung  deutlicher 
hervortraten.  Der  Autor  bemerkt  noch,  dass  die  Krankheit  in  Konstanti- 
nopel sehr  häufig  vorkommt  und  0,7  bis  0,9%  aller  Krankheitsfälle 
ausmacht.  In  den  heissen  Monaten  Mai  bis  August  gelangen  die  meisten 
Fälle  zur  Beobachtung. 

Auch  Schmeichler  (346,  347)  schreibt  der  Hitze  und  dem  Licht- 
reiz eine  ätiologische  Bedeutung  zu.  Er  sah  besonders  in  dem  heissen 
Sommer  des  Jahres  1911  viel  Fälle,  wobei  Abortivformen  des  Frühjahrs- 
katarrhs vorlagen.  Es  handelte  sich  um  Kinder,  bei  denen  zarte  Wuche- 
rungen und  Injektion  im  Bereich  der  Lidspalte  auftraten,  die  dann 
mit  Einsetzen  der  kühlen  Jahreszeit  schwanden. 

Rüttln  (331)  bestätigt,  dass  in  der  Klinik  von  Dimmer  in  dem 
heissen  Sommer  1911  aussergewöhnlich  viel  Fälle  von  Conjunctivitis 
vernalis  in  Behandlung  traten,  während  Tertsch  (389)  in  der  Klinik 
von  Fuchs  in  derselben  Zeit  sehr  wenig  Fälle  zu  sehen  bekam.  Er  hält 
die  Hitze  für  bedeutungslos  und  führt  als  Stütze  für  diese  Ansicht  noch 
an,  dass  ein  junger  Mann  alljährlich  zu  Anfang  April,  wenn  es  noch  kühl 
ist,  von  der  Krankheit  befallen  wird.  Auch  Klein  (174)  glaubt,  dass 
die  Hitze  keinen  Einfluss  auf  das  Zustandekommen  des  Frühjahrs- 
katarrhs hat,  weil  ja  auch  im  Winter  Fälle  vorkommen  und  gerade  der 
heisse  Sommer  1911  ihm  keinen  einzigen  Fall  zuführte. 

Widmark  (432)  hat  sich  ebenfalls  nicht  davon  überzeugen  können, 
dass  Licht  und  Wärme  einen  ätiologischen  Faktor  in  der  Entstehung 
dieser  Bindehauterkrankung  darstellen.  So  kommen  z.  B.  im  Norden 
von  Schweden,  wo  die  hellen  Sommernächte  zwei  Monate  lang  anhalten, 
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weniger  Fälle  vor,  als  im  Süden.  Viel  eher  käme  nach  Widmarks 
Ansicht  eine  Prädisposition  der  Rasse  in  Betracht.  Er  schliesst  dies 
daraus,  dass  50%  seiner  Fälle  Juden  betrafen,  obwohl  letztere  in  Schweden 
nicht  zahlreich  sind. 

Bemerkenswert  ist,  dass  auch  Dimmer  (81),  der  als  erster  auf 
die  Bedeutung  der  ultravioletten  Strahlung  für  die  Genese  des  Früh- 
jahrskatarrhs hingewiesen  hat,  nicht  alle  Fälle  auf  Lichteinwirkung 
zurückführt.  Das  Verbinden  des  erkrankten  Auges  zur  Abhaltung  des 
Lichtes  nützt  aber  nach  seiner  Erfahrung  in  vielen  Fällen,  namentlich 
bei  der  bulbären  Form. 

Einen  neuen  Gesichtspunkt  bringt  Bayer  (27)  in  die  Theorie  über 
die  Ätiologie  des  Frühjahrskatarrhs.  Die  allgemein  anerkannte  Tatsache, 
dass  der  Okklusiwerband  die  Krankheitssymptome  lindert  oder  gar 
zum  Verschwinden  bringt,  beruht  nach  seiner  Beobachtung  nicht  auf 
dem  Fernhalten  des  Lichtes,  sondern  auf  dem  Abschluss  der  Luft.  Denn, 
wenn  er  ein  Uhrglas  oder  eine  durchsichtige  Zelluloidkapsel  zum  Ver- 
schluss des  Auges  verwandte,  trat  auch  Besserung  ein.  Der  Autor  er- 
wähnt noch,  dass  ihm  als  Charakteristikum  für  Conjunctivitis  vernalis 
kleine  Zysten  am  Limbus  aufgefallen  seien,  die  wahrscheinlich  mit  den 
von  Trantas  (391)  beobachteten  kleinen  Flecken  identisch  sind. 

In  diagnostischer  Hinsicht  ist  der  Gehalt  des  Sekrets  an  eosinophilen 
Zellen  beachtenswert.  Koshi  (178)  fand  dieselben  am  zahlreichsten 
in  den  abgeschabten  Zellhaufen  der  Konjunktiva,  während  Gold- 
berg (118),  Lawson  and  Mackenzie  Davidson  (196),  Uno  (400), 
Meyer  (245)  und  Blauw  (33)  sie  im  Sekret  nachwiesen.  Im  Blut  der 
betreffenden  Patienten  vermochte  der  letztere  keine  Eosinophilie  zu 
konstatieren,  im  Gegensatze  zu  Meyer  (245)  und  Uno  (400),  welche 
eine  Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen  im  Blut  feststellen  konnten. 
Bemerkenswert  ist  noch,  dass  Lawson  und  Mackenzie  Davidson  (196) 
einen  Fall  von  Frühjahrskatarrh  mit  Radium  in  8  Sitzungen  von  15  Mi- 
nuten Dauer  in  einigen  Wochen  zur  Heilung  brachten. 

Die  klinische  Diagnose  ist,  wie  schon  erwähnt,  gegenüber  Trachom 
nicht  immer  leicht.  Wie  Meyerhoff  (250),  so  sah  auchChorzew  (64) 
eine  Kombination  dieser  beiden  Krankheitsbilder.  In  einem  von  Gold- 
berg  (118)  publizierten  Fall  begann  der  Frühjahrskatarrh  unter  den 
Symptomen  eines  akuten  Trachoms  auf  einem  Auge,  woran  sich  dann 
vier  Tage  später  die  Erkrankung  des  zweiten  Auges  anschloss,  die  viel 
milder  verlief. 

Blauw  (33)  sah  zuweilen  katzenzungenartige  papilläre  Wucherungen 
nahe  dem  Fornix  in  der  Conjunctiva  palpebrae,  die  leicht  mit  Trachom 
verwechselt  werden  konnten.    Er  meint,  dass  man  dieses  Bild  als  dritte 
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Form  des  Frühjahrskatarrhs  neben  die  bulbäre  und  die  palpebrale  setzen 
müsse. 

Auch  Cosmettatos  (70)  und  Smith  (361)  konstatierten  solche 
trachomähnUchen  papillären  Prominenzen,  wobei  der  letztere  nicht  zu 
unterscheiden  vermochte,  ob  Trachom,  Frühjahrskatarrh  oder  Conjunc- 
tivitis folHcularis  vorlag.  Hier  sei  noch  erwähnt,  dass  Botteri  (38) 
in  einem  Fall  von  Conjunctivitis  vernalis  die  Epitheleinschlüsse  und 
Initialkörper  fand,  die  bei  Trachom  einen  fast  regelmässigen  Befund 
darstellen. 

Auch  eine  diphtheritische  Konjunktivitis  bot  in  einem  von  Mon- 
terisi  (258)  beschriebenen  Fall  wegen  der  papillären  Wucherungen 
zeitweilig  das  Bild  des  Frühjahrskatarrhs. 

Wenn  auch  für  gewöhnlich  der  Krankheitsverlauf  der  Conjuncti- 
vitis vernalis  ein  gutartiger  ist,  so  kommen  doch  gelegentlich  Komplika- 
tionen von  Seiten  der  Hornhaut  vor.  Meyer  (245)  berichtet  über  einen 
Fall,  in  welchem  im  Zentrum  der  Kornea  ein  bösartiges  Ulkus  auftrat. 

Mit  histologischer  Untersuchung  des  Frühjahrskatarrhs  haben  sich 
Wolfrum  (436)  und  Seefelder  (354)  befasst. 

Der  erstere  fand  im  Beginn  der  Krankheit  um  die  Blutgefässe 
eine  Ansammlung  von  Plasmazellen  und  eosinophilen  Zellen,  die  gegen 
das  Epithel  wanderten.  Auch  in  den  Epithelzellen  war  eine  Verände- 
rung des  Protoplasmas  zu  konstatieren. 

Seefelder  (354)  berichtet  über  die  Beteiligung  der  Plica  semi- 
lunaris  an  dem  Krankheitsprozess.  Das  Epithel  war  stets  unverändert. 
Die  Substantia  propria  zeigte  in  einem  Falle  starke  Sklerosierung.  Da- 
neben bestand  Infiltration  mit  Plasmazellen,  eosinophilen  Zellen,  Lympho- 
zyten, Fibroblasten,  und  Mastzellen.  Die  elastischen  Fasern  waren 
vermindert. 

12.  Seltene  Infektionskrankheiten  der  Bindehaut. 

Im  Jahre  1909  berichteten  de  Beurmann  und  Gougerot  (31) 
über  eine  ganz  neue,  bis  dahin  noch  nicht  bekannte  Infektionskrankheit 
der  Bindehaut,  bei  der  als  Erreger  Sporotrix  gefunden  wurde. 

In  diesem  ersten  Fall  hatte  die  Krankheit  einen  so  bösartigen  Ver- 
lauf, wie  sie  bei  den  später  beobachteten  Fällen  nicht  gesehen  wurde. 
Es  kam  zur  Vereiterung  der  Hornhaut,  zur  Panophthalmitis  und  zu  Meta- 
stasen in  den  Gelenken  und  dem  Unterhautzellgewebe.  Die  Autoren 
vermuten,  dass  diese  Komplikationen  auf  eine  Sekundärinfektion  mit 
anderen  Krankheitserregern  zurückzuführen  sei. 

Noch  in  demselben  Jahre  stellte  Aurand  (18)  experimentelle 
Untersuchungen  über  die  Sporotrichose  am  Kanin chenauge  an.  Nach 
subkonjunktivaler  Entspritzung  entwickelten  sich  gelbliche  Knötchen, 
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die  sich  nach  6  Wochen  allmähHch  resorbierten.  In  der  Kornea  erzielten 
sie  teils  erhabene  erbsengrosse  Ulzera,  welche  der  Keratitis  aspergillina 
glichen,  teils  parenchymatöse  Knötchen,  ähnlich  wie  bei  der  Tuberkulose. 
Nach  Impfung  in  die  vordere  Kammer  traten  Irisknötchen  auf.  Im  Glas- 
körper wurden  nach  der  Injektion  einer  Reinkultur  nach  drei  Tagen 
weisse  Herde  beobachtet,  die  langsam  abheilten. 

Recht  eingehend  hat  sich  Morax  (259)  mit  Studien  über  die  Sporo- 
trichose des  Auges  befasst.  Er  beschreibt  zunächst  einen  Fall  bei  einem 
22jährigen  Patienten,  wo  die  Bindehaut  primär  infiziert  war.  Klinisch 
waren  leicht  erhabene,  zum  Teil  exulzerierte  gelbe  Fleckchen  zu  sehen, 
an  die  sich  eine  Schwellung  der  Präaurikulardrüse  anschloss.  Auf 
Kartoffeln,  Mohrrüben  und  Aszitesagar  wuchsen  Kolonien  von 
Sporotrix  Beurmanni.  Die  Sporoagglutination  des  Serums  der  Patienten 
fiel  in  einer  Verdünnung  von  V50  positiv  aus.  Erst  nach  drei  Monaten 
erfolgte  Heilung,  nachdem  lange  Zeit  hindurch  innerlich  Jodkali  verab- 
reicht worden  war.  Noch  19  Tage  nach  Beginn  der  Krankheit  Hessen 
sich  aus  der  Konjunktiva  Sporotrixkulturen  züchten. 

In  emem  zweiten  Fall  beobachtete  Morax  (263)  bei  einem  24  jährigen 
Mädchen  eine  Geschwürsbildung  der  Konjunktiva  des  Oberlides  ebenfalls 
mit  starker  Schwellung  der  präaurikularen  Drüse.  Hier  schwankte  die 
Diagnose  zwischen  Sporotrichose,  syphilitischem  Primäraffekt  und 
Tuberkulose.  Für  die  beiden  letzteren  fanden  sich  jedoch  keine  Anhalts- 
punkte. 

Des  weiteren  teilt  Morax  (260,  261)  zwei  Fälle  von  Sporotrichose 
der  Konjunktiva  mit,  bei  denen  kleine  gelbliche  Herde  mit  Follikulitis 
des  Lidrandes  auftraten.  Auch  hier  hatte  die  innerliche  Darreichung 
von  Jodkali  und  eine  milde  Lokaltherapie  einen  guten  Erfolg.  Und 
schhesslich  stellt  derselbe  Autor  (262)  nochmal  vier  Fälle  zusammen, 
in  denen  gleichfalls  Sporotrix  Beurmanni  kulturell  nachgewiesen  werden 
konnte. 

In  Gemeinschaft  mit  Cruchandeau  erlebte  Morax  (266)  dann 
noch  einen  Fall  von  Sporotrichose  der  Bindehaut,  bei  der  die  Serum- 
agglutination positiv  ausfiel.  Klinisch  machte  sich  eine  Follikelschwel- 
lung  am  unteren  Lid  mit  einer  Reihe  gelblicher  Knötchen  bemerkbar, 
die  von  einem  grauen  Häutchen  bedeckt  waren.  Von  aussen  imponierte 
die  Affektion  als  ein  Chalazion. 

Jocqs  (165)  beschreibt  einen  Fall  von  Sporotrichose  der  Bindehaut, 
wo  differentialdiagnostisch  Lues  in  Betracht  kam,  jedoch  entschied  das 
Kulturverfahren  die  Diagnose.  Auch  hier  erwies  sich  Jodkali  am  wirk- 
samsten. 

Gifford  (115)  teilt  6  Fälle  mit.  In  einem  handelte  es  sich  um  mehrere 
entzündliche  Herde  der  Conjunctiva  bulbi,  in  den  fünf  anderen  lagen 
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granulöse  Geschwüre  der  Lidhaut,  sowie  Abszesse  zwischen  Auge  und 
Ohr  vor,  jedoch  war  in  diesen  Fällen  eine  kulturelle  Untersuchung  nicht 
vorgenommen  worden. 

Fava  (97)  zog  sich  selbst  im  Laboratorium  eine  Infektion  der 
Konjunktiva  mit  Sporotrix  zu,  wobei  eine  Inkubationszeit  von  11  bis 
15  Tagen  festgestellt  wurde.  Klinisch  macht  sich  eine  follikuläre 
Schwellung  mit  kleinen  gelben  Degenerationsherden  bemerkbar,  in 
denen  die  Keime  nachweisbar  waren.  Die  Präaurikular-  und  Sub- 
maxillardrüsen  waren  geschwollen  und  druckempfindlich.  Die  ganze 
Affektion  bildete  sich  sehr  langsam  zurück.  Im  Blut  fand  sich  Eosino- 
philie und  spezifische  Agglutination. 

Experimentell  konnte  Fava  (96)  an  Kaninchen  in  der  Bindehaut 
mit  einer  Emulsion  einer  Kultur  von  Sporotrichose  graue  Knötchen  er- 
zeugen, die  den  beim  Menschen  beobachteten  ähnlich  waren.  Nach 
Impfung  der  Kornea  entstand  eine  parenchymatöse  Keratitis,  während 
die  Injektion  in  die  vordere  Kammer  Knötchen  der  Iris  hervorrief, 
die  denen  der  Tuberkulose  glichen. 

Chaillous  (60,  61)  sah  einen  Fall  mit  Ulzeration  und  Hypertrophie 
des  Konjunktivalgewebes  sowie  mit  Schwellung  der  präaurikularen 
und  Halsdrüsen.  Mikroskopisch  wurde  Sporotrix  Beurmanni  fest- 
gestellt. 

In  einem  von  Burnier  (49)  publizierten  Fall  lag  eine  allgemeine 
ulzerierende  gummöse  Sporotrichose  bei  einem  16jährigen  Patienten 
vor,  bei  der  es  zur  Bildung  von  Knötchen  in  der  Bindehaut  kam,  die 
erst  mit  Heilung  der  allgemeinen  Sporotrichose  schwanden.  Auch  hier 
wurde  Sporotrix  Beurmanni  in  den  Hautherden  nachgewiesen. 

Überblicken  wir  diese  sämtlichen  Publikationen  über  Sporotrichose 
der  Bindehaut,  dann  ergibt  sich,  dass  sie  nur  von  französischen  Autoren 
herrühren. 

Eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  dem  Sporotrixpilz  hat  Streptotrix. 
Liegard  und  Landrieu  (204,  205)  beschreiben  eine  hartnäckige  Kon- 
junktivitis mit  Lidödem  ohne  Beteiligung  des  Tränensacks.  Sowohl 
kulturell  wie  im  Ausstrich  fand  sich  Streptotrix  (Nocardie)  Dassonvillei, 
mit  den  charakteristischen  streptokokkenähnlichen  Segmentierungen 
und  Verästelungen. 

Die  Meningokokkenkonjunktivitis  ist  bekanntlich  eine  Selten- 
heit. McKee  (221)  erwähnt  einen  Fall,  in  welchem  die  Erreger  im 
Ausstrich  und  in  der  Kultur  nachgewiesen  wurden. 

Über  Augenkomplikationen  bei  der  Zerebrospinalmeningitis  ver- 
breitet sich  Anargyros  (14),  wobei  es  sich  im  wesentlichen  um  endogene 
Infektionen  handelte.  Auch  Lutz  (216)  sah  einen  Fall  von  endemischer 
katarrhalischer  Konjunktivitis  mit  Nachweis  von  semmelförmigen  gram- 


220 


M.  zur  Nedden,  Ektogene  Infektionen  des  Auges. 


negativen  Diplokokken  in  dem  schleimigen  Sekret.  Kulturell  erwiesen 
sie  sich  als  echte  Meningokokken. 

Von  dem  Meningokokkus  ist  der  Micrococcus  catarrhalis 
nicht  leicht  zu  unterscheiden,  der  ebenfalls  gelegentlich  als  Konjunktivitis- 
erreger  vorkommt.  Pignatari  (295)  beschreibt  8  Fälle  dieser  Art. 
Die  Verimpf ung  einer  Reinkultur  auf  die  Konjunktiva  blinder  Augen 
hatte  ein  positives  Ergebnis.  Ruata  (321)  bezweifelt,  dass  es  sich  in 
diesen  Fällen  um  den  Micrococcus  catarrhalis  gehandelt  habe,  da  die 
bakteriologische  Diagnose  nicht  sicher  gestellt  worden  sei.  Er  glaubt, 
dass  die  Koch-Weekschen  Bazillen  und  Diplobazillen,  die  gleichzeitig 
gefunden  wurden,  die  Konjunktivitis  erzeugt  hätten. 

Hiergegen  wendet  sich  wieder  Ver der ame  (407,  408,  409),  indem 
er  darauf  hinweist,  dass  sich  Meningokokken  gar  nicht  allzu  selten  in 
dem  menschlichen  Bindehautsack  vorfinden  und  daselbst  eine  pathogene 
Wirkung  entfalten.  Als  sicherstes  Unterscheidungsmerkmal  gegenüber 
den  anderen  gramnegativen  Diplokokken  bezeichnet  er  die  Agglutinations- 
methode. 

Schliesslich  berichtet  Leber  (197)  noch  über  einen  Fall  von  schwerer 
blennorrhoischer  Konjunktivitis  mit  Hornhautkomplikationen,  in  dem 
sich  ein  gramnegativer  Diplokokkus  fand,  der  dem  Micrococcus  catarrhalis 
nahestand,  sich  aber  durch  das  Wachstum  auf  den  verschiedenen  Nähr- 
böden von  ihm  unterschied. 

Auch  bei  der  bereits  1908  beschriebenen  Samoa-Konjunktivitis 
soll  nach  Rossiter  (320)  ein  dem  Micrococcus  catarrhalis  verwandter 
Mikroorganismus  der  Erreger  gewesen  sein. . 

Der  Bacillus  pyocyaneus  wurde  von  Verderame  (410,  411) 
einmal  als  Ursache  einer  Conjunctivitis  membranacea  mit  sekundärer 
Hornhauterkrankung  isoliert,  wobei  sich  anfangs  im  Tierexperiment 
keine  Virulenz  nachweisen  Hess. 

Gutartiger  verlief  die  Pyocyaneusinfektion  in  zwei  Fällen  von 
Brown  Pusey  (43)  die  beide  Erwachsene  betrafen,  während  sonst  ge- 
wöhnlich Neugeborene  von  dieser  Infektion  befallen  werden.  Das  eine 
Mal  bestand  nur  eine  leichte  Follikelschwellung,  das  andere  Mal  war 
die  Bindehaut  sogar  normal. 

Der  Friedländersche  Pneumoniebazillus  wurde  von  Reis 
(308,  309)  unter  300  Fällen  von  Konjunktivitis  einmal  gefunden,  während 
Kuffler  (185)  ihn  unter  727  Fällen  ebenfalls  einmal  antraf.  Auch  All- 
mann (11)  berichtet  über  einen  Fall  (0,6%)  unter  160  Konjunktivitiden. 
Es  ergibt  sich  demnach  übereinstimmend,  dass  diese  Infektionskrank- 
heit sehr  selten  ist. 

Dasselbe  gilt  für  Subtilis  infection  der  Bindehaut,  die  Reis  (308, 
309)  unter  300  Fällen  einmal  beobachtete,  während  Starodubzewa  (373) 
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in  einem  Fall  von  Parinaudscher  Konjunktivitis  diesen  Bazillus  zu 
züchten  vermochte. 

Noch  seltener  wird  Proteus  vulgaris  bei  Bindehautkatarrhen 
nachgewiesen.    Reis  (308,  309)  erwähnt  einen  Fall  dieser  Art. 

Bacterium  coli  ist  gleichfalls  ein  seltener  Konjunktivitiserreger 
und  zwar  wird  er  meist  bei  Neugeborenenblennorrhoen  beobachtet. 
Bartels  (25,  26)  beschreibt  zwei  derartige  Fälle. 

Auch  der  Bacillus  alcaligenes  und  Sarzine  wurden  von  dem- 
selben Autor  bei  der  Blennorrhoea  neonatorum  gezüchtet.  — 

Bei  Varizellen  kommen  gelegentlich  Augenkomplikationen  vor. 
Sommer  (364  sah  bei  einem  Knaben,  der  an  dieser  Krankheit  litt, 
phlyktänenähnliche  kleine  Pusteln  nahe  dem  Limbus  in  der  Conjunctiva 
bulbi.  Dieselben  platzten  und  führten  zu  Hornhautgeschwüren,  woraus 
der  Autor  den  Schluss  zieht,  dass  Varizellen  nicht  immer  als  harmlos 
anzusehen  sind. 

Die  Vakzineinfektion  befällt  meist  den  Lidrand.  Zuweilen  wird 
auch  die  Konjunktiva  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Pro  eil  er  (303) 
beobachtete  bei  einer  28  jährigen  Frau  eine  Pustel  auf  der  Caruncula 
lacrymalis  und  bei  einer  anderen  Frau  in  der  Tarsalbindehaut  des  oberen 
Lides  ein  2 — 3  mm  grosses  Geschwür.  In  beiden  Fällen  handelte  es 
sich  um  Mütter,  die  sich  von  ihrem  geimpften  Kinde  infiziert  hatten. 
Komplikationen  traten  nicht  auf. 

Gefährlicher  verlaufen  im  allgemeinen  Variolainfektionen  des  Auges. 
Lasarew  (194)  beschreibt  eine  derartige  akute  Konjunktivitis  mit  Ge- 
schwüren der  Bindehaut  und  Hornhaut  und  mit  Schwellung  der  prä- 
aurikularen Drüse.  Von  hier  aus  verbreiteten  sich  die  Variolabläschen 
auf  Kopf  und  Stirn. 

Del  Monte  (79),  der  wohl  die  grösste  Erfahrung  auf  diesem  Gebiete 
besitzt,  sah  unter  1239  Variolakranken  in  3,07%  Augenkomplikationen. 
Sechsmal  lag  eine  isolierte  Erkrankung  der  Konjunktiva  vor,  wobei  es 
sich  bald  um  eruptive  Erscheinungen,  teils  um  Ekchymosen,  teils  um 
pseudomembranöse  Entzündungen  und  teils  um  einfache  Hyperämien 
handelte.  In  den  Leukozyten  des  Sekrets  fand  er  kokkenartige  Ein- 
lagerungen meist  in  Diplokokkenform.  In  37  Fällen  war  die  Hornhaut 
miterkrankt.  Hierbei  wurden  sowohl  oberflächliche,  wie  auch  tiefliegende 
Infiltrate  gesehen.  Die  letzteren  machten  den  Eindruck  einer  endo- 
genen Infektion  und  traten  meist  kurz  vor  dem  Exitus  auf.  Ein  Teil 
der  Hornhautaffektionen  war  aber  auch  toxischen  Ursprungs,  sowie 
Folge  einer  sekundären  Infektion.  Der  häufigste  Sitz  der  Hornhaut- 
erkrankungen war  der  untere  innere  Sektor.  Unter  den  Beobachtungen 
des  Autors  fanden  sich  auch  5  Fälle,  in  denen  eine  einseitige  leichte  Iritis 
auftrat. 
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Zu  den  seltenen  Bindehautinfektionen  gehört  ferner  die  mit 
Streptobazillen.  Addario  (3,  4)  verbreitet  sich  eingehend  über 
einen  Fall  dieser  Art,  der  bei  einem  Erwachsenen  beobachtet  und  durch 
Infektion  mit  normalem  Scheidensekret  erzeugt  wurde.  Klinisch  machte 
sich  ein  akuter  Verlauf  mit  Ödem  der  Lider  bemerkbar.  Ohne  Behand- 
lung dauerte  die  Krankheit  mehrere  Wochen.  Dasselbe  Krankheits- 
bild konnte  experimentell  durch  Übertragen  von  Scheidensekret,  welches 
die  Streptobazillen  oder  sog.  kurzen  Scheidenbazillen  enthielt,  beim 
Menschen  hervorgerufen  werden. 

Falchi  (93,  94)  beschreibt  eine  Konjunktivitis  in  Form  von  Binde- 
hautflecken bei.,einer  22jährigen  Patientin.  Unter  Temperatursteige- 
rung und  lebhaften  Schmerzen  im  I.  und  II.  Ast  des  Trigeminus  traten 
zahlreiche  kleine,  0,1  mm  grosse,  weisse  Pünktchen  in  der  ganzen  Kon- 
junktiva  auf,  welche  nach  einigen  Tagen  zusammenflössen.  Nach  einigen 
Wochen  erfolgte  Heilung  ohne  Geschwürsbildung.  Histologisch  fanden 
sich  unter  dem  schleimig  entarteten  Epithel  in  der  Mukosa  reichlich 
Mast-  und  Fettzellen.  Bakteriologisch  Hess  sich  Staphylococcus  albus 
züchten,  der  aber  bei  Impfungen  an  Kaninchenaugen  sich  als  nicht  patho- 
gen erwies. 

Fumagalli  (108)  sah  einen  erbsengrossen  Abszess  der  Con- 
junctiva  bulbi  nahe  dem  Limbus;  die  kulturelle  Untersuchung  hatte 
ein  negatives  Ergebnis,  jedoch  fand  sich  in  dem  Abszess  ein  kalk- 
artiger Fremdkörper. 

Widmark  (431)  berichtet  über  eine  neue  Form  von  Konjunkti- 
vitis, die  sich  in  kleinen  mit  Fluoreszin  färbbaren  Flecken  der  unteren 
Conjunctiva  bulbi  äussert.  Die  Sekretion  war  gering,  dafür  aber  der 
Reizzustand  um  so  heftiger. 

Über  einen  Fall  dieser  Widmarkschen  Konjunktivitis  äussert 
sich  Butler  (51).  Das  Wesen  der  Krankheit  bestand  in  einem  matt- 
aussehenden 12  :  4  mm  grossen  oberflächlichen  Defekt  in  der  unteren 
Hälfte  der  Conjunctiva  bulbi  bei  einer  30jährigen  Frau.  Die  Umgebung 
war  stark  injiziert,  während  der  eigentliche  Herd  sich  mit  Fluoreszin 
färbte. 

Nicht  nur  durch  Bakterien,  auch  durch  chemische  Substanzen 
können  bekanntlich  zuweilen  Bindehautentzündungen  hervorgerufen 
werden.  Gabrielides  (110)  beschreibt  einen  solchen  Fall,  in  welchem 
der  Fruchtsaft  einer  Eselsgurke  (Eclabium  elaterium)  eine  starke  Kon- 
junktivitis mit  Lidödem  verursachte.  Die  Krankheit  erinnerte  sehr 
an  die  Affektionen,  welche  man  nach  Jequiritoleinträufelungen,  sowie 
bei  der  Ophthalmoreaktion  sieht. 

Leuring  (203)  und  Krön  er  (182)  berichten  über  je  ein  luesähn- 
liches Geschwür  der  Konjunktiva,  welches  artefizieller  Natur  war. 


Streptobazillen-,  Sarzine-  usw.  -befunde  bei  Konjunktivitis. 
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Ruata  (327)  fand  in  der  menschlichen  Konjunktiva  einen  neuen 
Mikroorganismus,  der  aber  für  Menschen  nicht  pathogen  war,  dagegen 
wohl  für  Tiere.  Es  handelte  sich  um  eine  gramnegative  Sarzineart, 
die  auf  allen  Nährböden  ausser  auf  Kartoffeln  in  Gestalt  eines  dicken 
schwefelgelben  Rasens  wuchs  und  fakultativ  anaerob  war.  Gelatine 
und  erstarrtes  Blutserum  wurden  nicht  verflüssigt,  Milch  wurde  koagu- 
liert, Säure-  und  Gasbildung  wurden  nicht  beobachtet. 

Verderame  (405,  406)  züchtete  aus  einer  chronischen  Konjunkti- 
vitis eine  Sarzine  mit  ähnlichen  Eigenschaften,  nur  wurde  Gelatine  nicht 
verflüssigt.  Als  Charakteristika  werden  noch  angeführt,  dass  Schwefel- 
wasserstoff gebildet  wurde.  Maltose,  Lävulose,  Milchzucker,  Rohrzucker 
und  Inulin  wurden  vergärt,  aber  nicht  Galaktose  und  Mannit.  Eigen- 
bewegung und  Sporenbildung  waren  nicht  zu  konstatieren. 

Ruata  (826)  erklärt  zu  dieser  Publikation,  dass  die  von  ihm  be- 
schriebene Sarzine  mit  der  von  Verderame  gezüchteten  identisch  sei. 

Nach  Abtragung  der  Tränendrüse  sahTrousseau  (395)  15 — 20  Tage 
später  eine  chronische,  heftige  Konjunktivitis  ohne  bakteriellen  Befund. 

Derselbe  Autor  (396)  beobachtete  bei  einer  22jährigen  Patientin 
in  Zwischenräumen  von  % — 1  Jahr  umschriebene  knötchenförmige 
Schwellungen  der  Konjunktiva  der  unteren  Übergangsfalte,  denen 
Fieber  vorausging.  Jeder  Anfall  dauerte  % — 2  Monate.  Die  Allgemem- 
untersuchung  und  der  bakteriologische  Befund  gaben  keine  Auskunft 
über  das  Wesen  der  Krankheit,  für  die  eine  Ernährungsstörung  als  Ur- 
sache angenommen  wurde. 

Müller  und  Benedek  (269)  konstatierten  in  einem  Fall  von 
Erythema  exsudativum  multiforme  im  Lidspaltenbereich  mehrere  un- 
scharf begrenzte  flache  bläulichrote  Knötchen. 

Leber  (199)  macht  in  einer  Abhandlung  über  tropische  Augen- 
krankheiten darauf  aufmerksam,  dass  stets  das  Klima  und  die  Rassen- 
biologie zu  berücksichtigen  sind,  so  dass  die  tropischen  und  die  nicht 
tropischen  Augenleiden  nicht  ohne  weiteres  miteinander  verglichen 
werden  können. 

Gemeinsam  mit  v.  Prowazek  gibt  Leber  (200,  201,  202)  eine 
genaue  Beschreibung  von  einer  auf  ihrer  Forschungsreise  in  der  Südsee 
beobachteten  Konjunktivitis.  Es  handelte  sich  um  eine  akute,  epide- 
mische Bindehautentzündung,  die  häufig  mit  Hornhautgeschwüren 
einhergeht  und  einen  Mikroorganismus  zum  Erreger  hat,  der  dem  Koch- 
Weeksschen  Bazillus  verwandt  ist.  Er  unterscheidet  sich  von  demselben 
jedoch  durch  das  Aussehen  der  Kolonien  und  durch  sein  Vergärungs- 
vermögen gegenüber  den  verschiedenen  Zuckerarten.  Auch  auf  Brot- 
frucht gedeiht  er  gut,  die  zur  Zeit  der  Reife  am  Boden  fault  und  von 
Fliegenschwärmen  heimgesucht  wird,  die  dann  zur  Verbreitung  der 
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Krankheit  beitragen.  Da  die  Autoren  diesen  Bazillus  zuerst  auf  den 
Marianneninseln  sahen,  so  gaben  sie  ihm  den  Namen  Bacillus  marian- 
nensis".  Aber  auch  auf  den  Karolineninseln  wurde  später  dieselbe 
Krankheit  beobachtet. 

Einen  anderen  noch  unbekannten  Konjunktiverreger  be- 
schreibt Grüter  (132,  133)  als  ein  schlankes  grampositives  Stäbchen, 
das  auf  allen  Nährböden  wächst  und  fakultativ  anaerob  ist.  Die  Kolonien 
sind  grau,  später  gelbbraun,  erhaben  und  von  einem  grauen  Hof  umgeben. 
In  Gelatine  tritt  keine  Verflüssigung  ein,  ebenso  im  Traubenzucker 
keine  Vergärung,  während  Milch  nach  einigen  Tagen  gerinnt.  Für  das 
Kaninchenauge  besteht  Pathogenität,  für  den  übrigen  Kaninchenorganis- 
mus nicht.  Dieses  Bakterium  steht  demnach  der  Subtil isgruppe 
nahe.  Gefunden  wurde  es  bei  einer  Hausepidemie  von  Konjunktivitis, 
die  den  Vater  und  drei  Kinder  befiel  und  in  einem  Fall  zu  Hornhaut- 
geschwüren führte.  Grüter  hält  es  für  wahrscheinlich,  dass  die  Affek- 
tion durch  den  beschriebenen  Mikroorganismus  bedingt  war. 

Und  schliesslich  gedenkt  del  Monte  (78)  eines  Bazillus,  der  eben- 
falls eine  Eigenart  darstellt,  jedoch  dem  Bazillus  Ducrey-Unna  nahe- 
steht. Der  Unterschied  bestand  darin,  dass  ersterer  keine  Ketten  bildete, 
auf  gewöhnlichen  Nährböden  gut  wuchs  und  für  Tiere  pathogen  war. 
Del  Monte  fand  ihn  bei  einer  chronischen  Konjunktivitis,  in  derem  Ver- 
lauf sich  drei  Geschwüre  der  Konjunktiva  des  Tarsus  nahe  dem  Lidrand 
bildeten.  Letztere  hatten  eine  Ähnlichkeit  mit  Ulcus  molle  und  führten 
zu  einer  schmerzhaften  Schwellung  der  präaurikularen  und  der  Halsdrüsen. 
Die  Verimpfung  einer  Reinkultur  des  gezüchteten  Bazillus  rief  bei  Ver- 
suchstieren ähnliche  Geschwüre  hervor. 

IV.  Infektiöse  Erkrankungen  der  Kornea. 
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Wie  m  früheren  Jahren,  so  ist  auch  jetzt  noch  die  wichtigste  In- 
fektionskrankheit der  Hornhaut,  das  Ulcus  serpens,  Gegenstand  ein- 
gehender wiösenschaftHcher  Forschungen. 

Darüber  besteht  ja  Einmütigkeit,  dass  der  Erreger  des  typischen 
kriechenden  Hornhautgeschwürs  der  Pneumokokkus  ist.  Schneider 
(75),  Wladitschensky  (93),  Peters  (62),  Mc  Nab  (44),  Kern  (34), 
Heling  (25),  Grüter  (22)  und  Löw^ enstein  (43)  bestätigen  dies  aufs 
neue.  Der  letztere  fand  unter  131  Fällen  von  infektiösen  Hornhaut- 
geschwüren 70  mal  Pneumokokken.  Er  konstatierte,  dass  der  kriechende 
Charakter  bei  den  Personen  über  35  Jahre  regelmässig  auftrat,  bei  jüngeren 
Individuen  fehlte  er  manchmal.  Unter  diesem  Material  fanden  sich 
auch  sechs  Fälle,  in  denen  das  Pneumokokkengeschwür  bei  Kindern 
beobachtet  wurde,  und  zwar  2  mal  eine  primäre  Pneumokokkeninfektion, 
4  mal  eine  sekundäre  in  Verbindung  mit  Keratitis  ekzematosa.  Der  Autor 
machte  die  W^ahrnehmung,  dass  während  des  Krankheitsverlaufs  die 
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Virulenz  der  Pneumokokken  häufig  zunahm.  Er  schloss  dies  vor  allem 
aus  dem  vermehrten  Auftreten  von  Kapseln  und  der  Abnahme  der 
Phagozytierbarkeit. 

Uber  einen  ungewöhnlichen  Verlauf  eines  Ulcus  serpens  berichtet 
Brown  (9).  Iiier  lag  ursprünglich  ein  Randgeschwür  vor,  das  einem  Ulcus 
rodens  glich. 

In  einem  Falle  von  Kraus  (38)  entwickelte  sich  ein  serpiginöses 
Hornhautgeschwür  bei  einem  64 jährigen  Patienten  im  Anschluss  an  eine 
Fazialis-  und  Trigeminuslähmung,  die  durch  Karzinommetastasen  ver- 
ursacht waren. 

Neeper  (58)  erwähnt  als  etwas  Eigenartiges  im  Verlauf  eines  Ulcus 
serpens,  dass  sich  nach  der  Reinigung  eine  tiefe,  fast  perforierende  durch- 
sichtige Hornhautfacette  entwickelte,  die  noch  nach  4  Monaten  eine 
Niveaudifferenz  zur  Folge  hatte. 

Die  Ursache  des  kriechenden  Charakters  des  Pneumokokken- 
geschwürs  der  Kornea  glaubt  Jensen  (81,  8'2)  darin  gefunden  zuhaben, 
dass  sich  zunächst  infolge  des  Traumas  eine  Keratitis  bullosa  entwickle. 
Unter  den  Rändern  der  geborstenen  Bläschen  sollen  die  Bakterien  dann 
besonders  gut  gedeihen,  weil  sie  hier  nicht  weggespült  werden.  Eine 
befriedigende  Erklärung  ist  dies  keineswegs.  Es  würde  vor  allem  noch 
unaufgeklärt  bleiben,  dass  der  kriechende  Charakter  des  Geschwürs 
bestehen  bleibt,  auch,  wenn  die  hypothetische  Blase  längst  verschwunden 
ist.  Auch  die  Tatsache,  dass  vornehmlich  bei  Pneumokokkeninfektion 
ein  serpiginöses  Verhalten  beobachtet  wird,  bei  den  Infektionen  mit 
anderen  Bakterienarten  dagegen  weniger  und  zum  Teil  gar  nicht,  liesse 
sich  durch  die  Jensensche  Theorie  nicht  erklären. 

Über  ein  Material  von  157  Fällen  von  Ulcus  serpens  macht  Gun- 
nuisen  (23)  nähere  Mitteilungen.  118  waren  Männer,  39  Frauen  und 
3  Kinder.  In  einem  Falle  trat  das  Geschwür  doppelseitig  auf.  In  den 
Monaten  Juli — ^August  gelangten  die  meisten  Fälle  zur  Beobachtung, 
weil  zu  dieser  Jahreszeit  hauptsächlich  die  Arbeiten  im  Wald  und  Feld 
verrichtet  werden.  Die  Tension  des  Bulbus  war  nach  Messungen  mit  den 
Schiötzschen  Tonometer  in  %  ^^^r  Fälle  erhöht.  Wurde  vorher 
Atropin  eingeträufelt,  dann  fand  sich  regelmässig  eine  Erhöhung  des 
intraokularen  Drucks.  Die  Ursache  erblickt  der  Autor  darin,  dass  durch 
Ausscheidung  von  Fibrin  und  korpuskulären  Elementen  die  Abflusswege 
der  vorderen  Kammer  verstopft  sind. 

Mit  Untersuchungen  über  Impikeratitisbefasste  sich  Mi  jashita  (53). 
Er  konstatierte  etwa  5 — 8  Tage  nach  zentralen  Impfungen  der  Kornea 
mit  Pneumokokken  in  den  peripher  gelegenen  Teilen  subepitheliale 
Trübungen,  die  sich  im  mikroskopischen  Präparat  als  eitrige  Infiltrate 
mit  Pneumokokken  darboten.   Auch  in  der  Umgebung,  die  makroskopisch 
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normal  aussah,  waren  spärlich  teils  intra-  teils  extrazellulär  Pneumo- 
kokken zu  finden.  Vom  Limbus  her  zogen  Blutgefässe  zu  diesen  In- 
filtraten hin. 

Einen  serpiginösen  Charakter  ganz  analog  dem  des  Pneumokokken- 
geschwürs  können  auch  die  Diplobazillengeschwüre  der  Kornea  annehmen, 
wenn  sie  auch  im  allgemeinen  gutartiger  sind.  Auf  diese  Tatsache  weisen 
Peters  (62),  Wladitschensky  (93),  Grüter  (22)  und  Gradle  (21)  hin. 
Der  letztere  wandte  therapeutisch  mit  Erfolg  Einträufelungen  mit  einem 
Diplobazillenserum  an.  Löwenstein  (43)  fand  unter  131  Fällen  von 
Hornhautgeschwüren  21  mal  Diplobazillen  als  Erreger,  wobei  er  eine 
scharfe  Trennung  des  Morax-  Axenfeld sehen  Typus  von  dem  Pe tit- 
schen für  undurchführbar  erklärt.  Ein  von  Inoye  (28)  mitgeteilter  Fall 
von  Hypopyonkeratitis  mit  Diplobazillenbefund  war  dadurch  kompli- 
ziert, dass  gleichzeitig  Varizellenpusteln  im  Gesicht  und  an  den  Lidern 
bestanden. 

Histologisch  vermochte  Löwen  stein  (42)  keine  Unterminierung 
des  Geschwürsrandes  nachzuweisen,  ebenso  wie  auch  klinisch  eine  mehr 
gleichmässige  Infiltration  zu  erkennen  war.  Im  Gewebe  fanden  sich  die 
Diplobazillen  bei  Färbung  mit  Methylenblau  und  Hämatoxylin- Eosin 
in  dicken  Klumpen  zusammengeballt.  In  einem  Fall  wurde  im  anato- 
mischen Präparat  ein  Abszess  in  den  hinteren  Hornhautschichten  wahr- 
genommen, der  in  direkter  Verbindung  mit  dem  oberflächlichen  Ulkus 
stand;  eine  Zerstörung  der  D es cemetschen  Membran  war  hierbei  nicht 
aufgetreten. 

Dass  der  Diplobazillus  Morax- Axenfeld  mit  dem  Petit  sehen 
Diplobazillus  eine  einheitliche  Gruppe  bildet,  wird  allerseits  anerkannt; 
aber  völlig  identifizieren  kann  man  sie  doch  nicht,  weil  der  letztere 
leicht  auf  allen  Nährböden  gedeiht,  der  erstere  dagegen  meist  nur  nach 
Zusatz  von  Serum,  Aszites  und  dergleichen.  Auch  klinisch  finden  sich 
insofern  Differenzen,  als  der  Morax  -  Axenfeld  sehe  Bazillus  mehr  in 
der  Bindehaut,  der  Petit  sehe  hauptsächlich  bei  Hornhautgeschwüren 
gefunden  wird.  Mc  Nab  (44)  weist  auf  die  Schwierigkeit  hin,  welche 
die  Unterscheidung  dieser  beiden  Typen  bietet.  Auch  Posenhauch  (69) 
hält  beide  nicht  für  identisch.  Er  fand  den  Petit  sehen  Diplobazillus 
10  mal  als  Erreger  einer  Hypopyonkeratitis.  Greste  (59)  konnte  ihn 
unter  22  Fällen  von  Ulcus  Corneae  4  mal  züchten,  wobei  es  sich  um 
kriechende  zentral  gelegene  traumatische  Ulzera  handelte.  Auch 
Grüter  (22)  identifiziert  beide  Typen  nicht.  Den  Morax-Axenfeld- 
schen  fand  er  4mal,  den  Petit  sehen  1  mal  in  einem  Hornhautgeschwür. 

Nicht  selten  ist  in  den  letzten  Jahren  der  Bacillus  pyocyaneus 
als  Erreger  von  Hornhautgeschwüren  nachgewiesen  worden,  wobei  es 
sich  meist  um  einen  recht  bösartigen  Krankheitsprozess  handelte,  der 
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nicht  selten  zur  eitrigen  Einschmelzung  der  Hornhaut  führte.  Leber  (41), 
Mc  Kee  (45),  Salani  (74),  Mauersberg  (49)  und  Verderame  (82,  84) 
teilen  einschlägige  Fälle  mit.  Aber  auch  ein  gutartiger  Verlauf  kommt 
gelegentlich  vor,  wofür  Krinitzky  (39)  und  Löwenstein  (43)  je  einen 
Fall  anführen. 

Pagenstecher  (60)  weist  an  der  Hand  eines  von  ihm  beobachteten 
Pyozyaneus- Geschwürs  darauf  hin,  dass  die  Unterscheidung  gegenüber 
dem  Bacillus  fluorescens  manchmal  schwierig  ist,  weil  der  charakteristische 
Farbstoff,  das  Pyozyanin  sich  zuweilen  erst  nach  8  Tagen  in  den  Kul- 
turen feststellen  lässt. 

Auch  Verderame  (82,  84)  untersuchte  das  Verhalten  des  Farb- 
stoffs der  Pyozyaneuskulturen.  Er  unterscheidet  2  Arten  von  Pigment : 
1 .  Ein  grün  fluoreszierendes,  das  in  Wasser  löslich  ist  und  auch  bei  anderen 
Bakterien  vorkommt,  2.  das  in  Chloroform  lösliche  Pyozyanin,  das  blau- 
grün schillert  und  sich  in  älteren  Kulturen  in  braune  Pyoxantose  ver- 
wandelt. 

Ein  seltenerer  Befund  in  Hornhautgeschwüren  ist  Bacterium 
coli.  Saizew  (73)  beschreibt  einen  Fall,  in  welchem  dieser  Mikroorganis- 
mus nach  einer  Entropiumoperation  zu  einem  Ulcus  serpens  führte, 
das  den  Verlust  des  Auges  zur  Folge  hatte. 

Auch  Influenz abazillen  kommen  bei  Hornhautentzündungen 
selten  vor.  Tschirkowsky  (80,  81)  sah  bei  einer  60jährigen  Frau  einen 
derartigen  Fall,  der  sich  an  eine  Konjunktivitis  angeschlossen  hatte  und 
mit  Vereiterung  der  Kornea  endete. 

Des  weiteren  teilen  Trapesonzewa  (79)  und  Kitakata  (35)  je 
einen  Fall  von  Influenzabazillenkeratitis  mit.  Der  letztere  betraf  ein 
8  monatliches  Kind.  Bemerkenswert  ist  es,  dass  sich  mit  der  Reinkultur 
in  der  Hornhaut  und  in  dem  Glaskörper  eines  Kaninchens  eitrige  Ent- 
zündungen erzeugen  Hessen. 

Ein  gramnegatives  Stäbchen  aus  der  Gruppe  der  hämorrhagischen 
Septikämiebakterien  konnte  Meissner  (50)  bei  einem  schwächlichen 
Kaninchen  aus  einer  Keratitis  züchten. 

»Streptokokken  fanden  Löwenstein  (43)  und  Grüter  (22)  als 
Erreger  eines  echten  Ulcus  serpens.  Auch  Wladitschensky  (93)  und 
Wirtz  (92)  sahen  diese  Bakterien  als  Ursache  von  Hornhautgeschwüren. 
Der  Fall  von  Wirtz  hatte  sich  an  eine  Schieloperation  angeschlossen  und 
führte  zur  völligen  Vereiterung  der  Hornhaut.  Die  Keime  rührten  offen- 
bar von  einer  Angina  her,  die  drei  Wochen  vorher  bestanden  hatte.  In 
einem  von  Waldstein  (87)  publizierten  Fall  von  Streptokokkengeschwür 
waren  die  Erreger  von  einer  besonderen  Form  des  Erysipels  (Impetigo 
streptogenes),  das  an  den  Lidern  und  der  Stirn  lokalisiert  war,  übertragen 
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worden.  Der  Prozess  am  Auge  verlief  rasch  und  erstreckte  sich  stellen- 
weise auf  die  Episklera. 

Auch  Xerosebazillen  sind  von  Wladitschensky  (93),  Löwen- 
stein (43)  und  Gastew  (19)  aus  Hornhautgeschwüren  kultiviert  worden. 
Der  letztere  hält  sie  in  seinen  Fall,  der  sich  durch  starke  Infiltration  und 
Vaskularisation  auszeichnete,  für  die  Erreger. 

Den  zur  Neddenschen  Bazillus  vermochte  Bietti  (7)  in  Padua 
aus  einem  Randgeschwür  der  Kornea  in  Reinkultur  zu  züchten.  Er  gibt 
eine  genaue  Beschreibung  des  Krankheitsbildes  sowie  der  morphologischen 
und  kulturellen  Eigenschaften  dieses  seltenen  Krankheitserregers  und 
bestätigt  in  allen  Punkten  die  Angaben  zurNeddens.  Auch  M  a  r  o  n  g  i  ü 
(46)  fand  den  Bazillus  zur  Nedden  in  einem  zentral  sitzenden  Ulcus 
serpens.  In  einer  zweiten  Arbeit  stellt  Marongiü  (47)  die  Behauptung 
auf,  dass  dieser  Bazillus  ebenso  wie  die  Diplobazillen  und  die  Koch- 
Weeksschen  Bazillen  zu  den  Korynebakterien  gehörten,  was  aber  als 
ausgeschlossen  zu  bezeichnen  ist. 

Zu  den  seltensten  Befunden  bei  Hornhautgeschwüren  gehört  der 
Pneumoniebazillus,  den  Grüter  (22)  zweimal  fand,  ferner  der 
Meningokokkus  über  den  Cantonnet  (10,  11)  berichtet.  Hier  hatte 
sich  das  Geschwür  an  eine  Zerebrospinalmeningitis  angeschlossen;  nach 
Einträufeln  von  Meningokokkenserum  in  den  B  ndehautsack  trat  schnell 
Heilung  ein.  Auch  Staphylokokken  sind  von  Rosenhauch  (69), 
Löwenstein  (43)  und  Wladitschensky  (93)  aus  eitrigen  Prozessen 
der  Hornhaut  isoliert  worden ;  ob  sie  aber  in  allen  Fällen  eine  ätiologische 
Bedeutung  hatten,  muss  zweifelhaft  erscheinen. 

Rosenhauch  (69)  gedenkt  ferner  noch  eines  Falles  von  Ulcus 
corneae,  in  welchem  sich  gramnegative  Stäbchen  fanden,  die  dem  Bacillus 
pyocyaneus,  dem  Pneumoniebazillus  und  Bacterium  coli  glichen,  sich 
jedoch  in  wesentlichen  Punkten  von  ihnen  unterschieden. 

Auch  Sarzine  wurde  von  Wladitschensky  (93)  m  Llornhaut- 
geschwüren nachgewiesen,  ferner  der  Bacillusfluorescens  von  Löwen- 
stein  (43)  in  einem  bösartig  verlaufenden  Ulkus  der  Cornea. 

Dass  bei  Bindehautgonorrhoe  Hornhautentzündungen  vorkommen, 
ist  keine  Seltenheit.  Adam  (1)  unterscheidet  hier  zwei  Gruppen  von 
Geschwüren,  die  Randulzera,  welche  durch  Stagnation  des  Eiters  am  Horn- 
hautlimbus bedingt  sind  und  die  zentralen  Geschwüre,  welche  eine 
Ernährungsstörung  (Nekrose)  infolge  Erkrankung  der  perikornealen  und 
episkleralen  Gefässe  darstellen.  Posey  (63)  dagegen  glaubt,  dass  die 
Gonokokken  direkt  die  Hornhaut  angreifen  können,  denn  er  fand  sie 
in  einer  Blase  von  Keratitis  bullosa,  die  nach  Gonorrhoe  der  Bindehaut 
aufgetreten  war. 
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Eine  besondere  Form  von  Hornhautentzündung  ist  die  Keratitis 
aspergillina,  bei  der  der  Pilz  (Aspergillus  fumigatus)  meist  in  Gestalt 
eines  erhabenen  Rasens,  auf  dem  Kornealdefekt  aufsitzt.  Heilbrun  (24), 
Marx  (48),  Verderame  (83)  und  Isakowitz  (28)  teilen  derartige 
Fälle  mit,  in  denen  nach  Entfernung  des  nekrotischen  Belags  des  Ulkus 
meist  rasch  Heilung  eintrat.  Fcruglio  (17)  betont  aber,  dass  es  neben 
der  leichten  Form,  bei  der  man  gewöhnlich  ein  Gefässbändchen  zu  dem 
Ulkus  hinziehen  sieht,  eine  schwere  gibt,  die  mit  Hypopyon  kompli- 
ziert ist. 

Ein  ähnliches  Krankheitsbild  erzeugt  der  Sporotrixpilz.  Dor  (14) 
erwähnt  einen  Fall,  der  sich  im  Anschluss  an  die  Impfung  bei  einem  Kinde 
entwickelte.  Klinisch  sah  man  auf  der  Kornea  einen  kleinen,  promi- 
nenten gelben  Knoten.  Trotz  Auskratzens  trat  Perforation  ein,  jedoch 
führte  Jodkali  innerlich  verabreicht  noch  zur  Pleilung.  Experimentell 
konnte  Fava  (IG)  mit  Reinkulturen  von  Sporotrix  in  der  Kornea  des 
Kaninchens  Krankheitsbilder  erzeugen,  die  der  tuberkulösen  und  inter- 
stitiellen Keratitis  glichen,  während  Au r and  (4)  in  der  gleichen  Weise 
teils  erhabene  Ulzera,  ähnlich  denen  der  Keratitis  aspergillina,  teils  eben- 
falls parenchymatöse  tuberkelälniliche  Knötchen  hervorrief. 

Hiermit  verwandt  ist  die  Mykose  der  Kornea  bei  der  Morax  (54, 
55,  56)  Verticillium  Graphii  als  Erreger  nachwies.  Es  handelte  sich  um 
ein  3 — 4  mm  grosses  mit  einer  Pseudomembran  belegtes  Hypopyonulkus. 
In  der  Membran,  die  sich  leicht  im  Zusammenhang  abziehen  Hess,  waren 
die  Mycelfäden  des  Pilzes  mit  Leukozyten  und  Epithelzellen  vermischt. 
Die  Hornhaut  von  Kaninchen,  Meerschweinchen  und  Mäusen  erwies  sich 
für  die  Impfung  mit  Remkulturen  empfänglich,  wobei  die  Sporen,  nicht 
die  Fäden  des  Pilzes  die  Träger  des  Giftes  waren. 

Den  Aktinomy cespil z  (Streptothrix)  konnte  Löwenstein  (43) 
einmal  bei  einem  Bergmann  aus  einem  Hornhautgeschwür  züchten, 
das  durch  Verletzung  mit  einem  Stückchen  Kohle  entstanden  war.  Tier- 
versuche mit  Reinkulturen  verliefen  jedoch  negativ. 

Denselben  Erreger  fand  Rosenhauch  (70)  in  Fällen  von  leichter 
Hornhautentzündung,  die  einer  skrofulösen  Keratitis  glichen.  Auch 
hier  zeigte  sich  der  Pilz  für  die  Kornea  der  Tiere  wenig  pathogen.  In 
einem  von  Namyslowski  (57)  publizierten  Fall  dagegen  besass  der 
Aktinomy cespilz  für  Tiere  Pathogenität.  Der  Fall  verlief  auch  klinisch 
insofern  anders,  als  er  zur  Vereiterung  der  Kornea  führte.  Den  Anlass- 
zum  Ausbruch  der  Erkrankung  hatte  ein  Stockschlag  gegeben,  der  das 
Auge  des  kleinen  Patienten  getroffen  hatte. 

Und  schliesslich  ist  auch  Leptothrix  von  Komoto  (36)  als  Er- 
reger eines  Hornhautgeschwürs  bei  einem  66jährigen  Patienten  nachge- 
wiesen worden.    Die  Übertragung  war  aller  Wahrscheinlichkeit  nach. 
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durch  Speichel  erfolgt,  in  welchem  sich  bekanntlich  diese  Pilze  reichlich 
finden. 

Trotz  der  sorgfältigsten  bakteriologischen  Untersuchung  gibt  es  aber 
immer  noch  Hornhautgeschwüre,  in  denen  keine  Keime  anzutreffen 
sind.  Unter  131  Fällen  über  die  Löwenstein  berichtet,  befanden  sich 
nicht  weniger,  als  36,  in  denen  weder  im  Ausstrich  noch  kulturell  Mikro- 
organismen zu  finden  waren.  Ob  hier  unbekannte  Krankheitserreger 
eine  ätiologische  Rolle  spielen,  bleibt  dahingestellt. 

Der  Ringabszess  der  Hornhaut,  der  noch  im  Zusammenhang 
hiermit  besprochen  werden  muss,  ist  keine  primäre  Erkrankung  der 
Kornea,  sondern  er  entsteht  sekundär  durch  Giftwirkung  von  bakteriellen 
Entzündungen  des  Augeninnern.  Gramer  (13),  Migliorino  (52)  und 
Patterson  (61)  teilen  derartige  Fälle  mit,  wobei  nicht  ein  bestimmter 
Krankheitserreger,  sondern  alle  möglichen  giftbildenden  Mikroorganismen 
ätiologisch  in  Betracht  kommen.  In  einem  von  Wicherkiewicz  (90) 
erwähnten  Fall  bildete  sich  ein  Ringgeschwür  mit  Abstossung  der  Kornea 
allerdings  nicht  infolge  von  Entzündung,  sondern  im  Anschluss  an 
intraokulare  Blutung  bei  einem  hämophilen  3  jährigen  Kinde.  Ernährungs- 
störuno^en  und  Nekrose  vermittelten  hier  das  Zustandekommen  des 
ringförmigen  Ulkus. 

Kuffler  (37)  konnte  durch  Einspritzung  einer  Reinkultur  von 
Bacillus  subtilis  beim  Kaninchen  experimentell  das  typische  Bild  des 
Ringabszesses  der  Hornhaut  erzeugen. 

Bei  den  ekzematösen  Hornhautgeschwüren,  die  El  sehnig  (15) 
bespricht,  spielt  die  konstitutionelle  Erkrankung  eine  grössere  Rolle,  als 
die  ektogene  Infektion.  Dasselbe  gilt  für  das  serpiginöse  Ulkus,  das 
Le  Conedic  (12)  bei  einem  syphilitischen  Kind  sah  und  durch  Schmier- 
kur zur  Heilung  brachte.  Desgleichen  hat  die  von  Gabrielides  (18) 
beobachtete  eigenartige  Hornhautaffektion  bei  Frühjahrskatarrh  mit 
äusserer  Infektion  nichts  zu  tun,  während  bei  dem  Zustandekommen 
des  von  Jackson  (30)  nach  Kokainein träufelung  konstatierten  Rand- 
geschwürs vermutlich  Mikroorganismen  als  Erreger  in  Betracht  kommen. 

Noch  völlig  unbekannt  ist  die  Ätiologie  der  Keratitis  punctata 
superficialis,  worauf  Posey  (64),  Wiener  (91)  und  Regan  (67)  an 
der  Hand  einschlägiger  Fälle  hinweisen.  Suker  (78)  bringt  die  Krankheit 
in  Zusammenhang  mit  Erkrankung  der  Siebbeinzellen,  nach  deren  Ent- 
fernung er  Heilung  sah.  Strücken  (77)  betrachtet  sie  als  herpetische 
Affektion,  wie  Fuchs,  und  glaubt,  dass  Influenza  dabei  eine  Rolle  spiele. 
Auffallend  häufig  fand  sich  das  Leiden  bei  Trachom  nämlich  unter 
64  Fällen  40  mal.  Boss  er  (8)  erblickt  in  der  Keratitis  superficialis 
punctata,  die  er  2  mal  bei  Mädchen  nach  Unterbrechung  der  Menses 
beobachtete,  eine  Ernährungsstörung,  während  Salus  und  El  sehnig 
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in  der  Diskussion  hierzu  die  Anschauung  vertreten,  dass  eine  ektogene 
Infektion  als  Ursache  am  wahrscheinHchsten  sei. 

Verhoeff  (85,  86)  hatte  Gelegenheit,  einen  Fall  histologisch  zu 
untersuchen.  Die  kleinen,  klinisch  oft  kaum  sichtbaren  Herde  sitzen 
unter  der  Bow  mann  sehen  Membran  und  bestehen  aus  nekrotischen 
Massen,  die  aus  Leukozyteninfiltraten  hervorgegangen  sind.  Sie  sind 
scharf  begrenzt  und  um  Nervenendigungen  gruppiert.  An  einzelnen 
Stellen  machte  sich  eine  Arrosion  der  Bowmannschen  Membran  von 
innen  her  bemerkbar.    Mikroorganismen  wurden  nicht  gefunden. 

Mit  dieser  Krankheit  verwandt  ist  wohl  die  Keratitis  punctata 
subepithelial is,  die  Gradle  (20)  als  eine  neue  Keratitisform  beschreibt. 
Unter  Lidödem,  Lichtscheu  und  konjunktivaler  Hyperämie  entwickeln 
sich  meist  am  Rande  der  Hornhaut  oberflächlich  graue,  scharf  begrenzte 
Infiltrate,  von  Stecknadelkopfgrösse  bis  zu  3  mm  Ausdehnung.  Epithel 
und  Bowmannsche  Membran  sind  intakt.  Die  Entzündung  lässt 
schnell  nach,  um  aber  bald  darauf  an  anderer  Stelle  wieder  zum  Vorschein 
zu  kommen. 

Von  der  Keratitis  superficialis  punctata  ist  die  Keratitis  mar- 
ginalis  profunda  zu  unterscheiden,  die  gleichfalls  von  Fuchs  zuerst 
beschrieben  worden  ist.  Isakowitz  (28)  und  Meyerhof  (51)  teilen  je  einen 
Fall  mit,  für  den  sie  eine  Infektion  für  wahrscheinlich  halten. 

Die  Vakzineinfektion  ist  meist  am  Lidrand  lokalisiert,  seltener 
in  der  Bindehaut  und  am  seltensten  in  der  Kornea.  Alexander  (2,  3) 
berichtet  eingehend  über  einen  Fall  letzterer  Art,  wobei  die  Infektion 
von  einer  Impfpustel  des  Lides  auf  die  Hornhaut  übertragen  worden 
war.  Erst,  als  diese  bereits  in  der  Heilung  begriffen  war,  kam  es  zu 
einer  schweren  Keratitis  profunda. 

In  einem  von  Hippel  (26)  publizierten  Fall  von  Vakzineerkrankung 
des  Lidrandes  bildete  sich  bei  einem  fünfjährigen  Mädchen  ein  Hornhaut- 
geschwür aus,  welches  aber  auf  Pneumokokkeninfektion  beruhte. 

Auch  bei  Variola  kommen  Hornhauterkrankungen  vor.  L  a  s  a  r  e  w 
(40)  sah  dieselbe  im  Anschluss  an  Variola-Konjunktivitis,  während 
Westhoff  (89)  auf  Java  bei  einer  Blatternepidemie  4  mal  Hornhaut- 
ulzera  beobachtete,  die  er  als  metastatische  Abszesse  auffasst.  Hierfür 
spricht  der  Umstand,  dass  das  Hornhautleiden  erst  mit  Abheilen  der 
Variola  auftritt. 

Roche  (68)  behandelte  bei  Gelegenheit  einer  Pockenepidemie  in 
Marseille  17  Fälle  von  Hornhauterkrankung,  die  sich  ebenfalls  erst 
während  der  Rekonvaleszenz  entwickelten.  Sie  begannen  als  kleine 
Infiltrate  durch  Infektion  von  der  Bindehaut  her,  führten  dann  meist 
schnell  zu  Hypopyongeschwüren  und  zur  Zerstörung  der  Hornhaut. 
7  mal  kam  es  zur  Panophthalmitis. 
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Das  Ulcus  rodens  der  Hornhaut  ist  ebenfalls  ätiologisch  noch 
nicht  klargestellt.  Randolph  (66),  Beetz  (5),  Rubert  (72)  und 
W  ei  gel  in  (88)  erörtern  dieses  Kapitel,  wobei  bemerkenswert  ist,  dass 
bei  dem  von  Weigelin  demonstrierten  Fall  bereits  vor  20  Jahren  auf 
dem  anderen  Auge  ebenfalls  ein  Ulcus  rodens  bestanden  hatte. 

Auch  über  die  Ursache  der  Keratomalacieist  noch  nichts  bekannt. 
Die  vielen  Bakterien,  die  hierbei  gefunden  werden,  sind  sekundär 
infizierende,  wie  Rosenhauch  (71)  an  der  Hand  eines  Falles  noch 
ausdrücklich  bemerkt. 

Stephenson  (76)  sah  Bl  Fälle;  alle  bei  Kindern  im  3.  bis  20.  Lebens- 
monat. Häufig  lag  eine  epidemische  Enteritis,  kongenitale  Lues  oder 
Tuberkulose  zugrunde.  Die  Hälfte  aller  Patienten  starb  an  Broncho- 
pneumonie oder  Erschöpfung,  von  den  überlebenden  erblindeten  50  % 
auf  dem  kranken  Auge. 

Auch  Kapuscinski  (88)  erblickt  in  der  Keratomalacie  eine  Er- 
nährungsstörung, während  er  die  Bakterien ,  die  er  hierbei  fand ,  als 
Zeichen  einer  Superinfektion  betrachtet.  Am  häufigsten  starben  die 
Kinder  im  ersten  halben  Jahre. 

Bei  Dorschen  hat  Berg  man  (6)  an  der  Südküste  Schwedens  eine 
der  menschlichen  Keratomalacie  ähnliche  Hornhauterkrankung  gesehen, 
die  er  für  infektiöser  Natur  hält. 

Über  die  Keratitis  disciformis  ist  nichts  wesentlich  neues 
bekannt  worden.  Goldstein  (19  a)  gibt  eine  Übersicht  über  die  Lite- 
ratur und  fügt  einen  neuen  P'all  hinzu.  Er d mann  (loa)  beobachtete  in 
drei  Fällen  eine  Steigerung  des  intraokularen  Drucks.  Er  führt  dies  auf 
die  Ausscheidung  eines  abnorm  eiweissreichen  Kammerwassers  zurück. 
Die  Ursache  hierfür  erblickt  er  in  nervösen  Einflüssen.  Er  glaubt  darin 
auch  eine  Stütze  für  die  Peter  sehe  Theorie  finden  zu  müssen,  laut 
welcher  die  Keratitis  disciformis  mehr  eine  nervöse,  als  eine  bakterielle 
Erkrankung  ist. 
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I.  Zirkiilatorische  Störungen  infektiösen  oder  toxischen 

Ursprungs. 

a)  Morbus  Barlowii. 

Nach  Stein dorff  (161,  162)  haben  bei  der  M ö  11  er-Barlow sehen 
Krankheit  der  Säuglinge  die  okularen  Symptome  oft  das  Übergewicht, 
sie  können  sogar  allein  vorhanden  sein.  Typisch  ist  die  blutige  Sugillation 
des  Oberlides,  die  mit  dem  Oberlidrand  glatt  abschneidet. 

Brandes  (18)  beobachtete  spontane  Blutung  in  beiden  Augen- 
höhlen mit  Exophthalmus,  die  15  Tage  lang  das  einzige  Krankheits- 
symptom  bildete. 

b)  Ödem. 

Sacquepee  (155)  berichtet  über  4  Fälle  von  akutem  Lidödem 
als  Äusserung  einer  Infektion.  Die  Erkrankung  begann  stets  mit  Fieber, 
woran  sich  Trigeminusneuralgie  schloss.  Mit  dem  Auftreten  des  Ödems 
fiel  die  Temperatur  zur  Norm  ab.  In  der  Zerebrospinalflüssigkeit  wurde 
Lymphozytose  nachgewiesen.  Welcher  Art  die  Infektion  war,  konnte 
nicht  ermittelt  werden. 

Elgood  (47)  beobachtete  10  Fälle  von  Lidödem,  die  innerhalb  eines 
halben  Jahres  in  Windsor  vorkamen  und  stets  mit  Fieber  einhergingen. 
Das  meist  entzündliche,  aber  sehr  beträchtliche  Ödem  dauerte  in  der 
Regel  nur  48  Stunden,  während  das  Fieber  langsam  anstieg  und  7 — 21 
Tage  anhielt.  Gleichzeitig  bestanden  Darmstörungen  —  wie  Obstipation 
oder  Diarrhöe.    Vi  dal  war  stets  negativ.    Während  Elgood  Influenza 
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dafür  verantwortlich  machen  will,  weist  Bunton  (20)  mit  Recht  darauf 
hin,  dass  bei  allen  solchen  Lidödemen,  die  mit  Fieber  und  Darmstörungen 
einhergingen,  stets  an  Trichinose  gedacht  werden  müsse.  Zur  Sicher- 
stellung der  Diagnose  muss  Untersuchung  des  Blutes  auf  Eosinophilie 
sowie  des  Stuhles  auf  alte  Trichinen  vorgenommen  werden.  Lehrreich 
ist  in  dieser  Hinsicht  eine  kleine  von  Kortewey,  van  Asperen  und 
Schmidt  (84)  beobachtete  Trichinoseepidemie  von  9  Fällen,  bei  denen 
regelmässig   Ödem  der  Bindehaut  bestand. 

Störungen  trophoneurotischer  Natur  lagen  wohl  der  von  Lasarew 
(95,  96)  beobachteten  ödematösen  Schwellung  der  Lider,  die  innerhalb 
8  Monaten  7  mal  wiederkehrte,  zugrunde. 

Tödlich  verlief  ein  schweres  angioneurotisches  Lidödem,  über 
das  Kuhn  (91)  berichtet. 

Während  anfangs  nur  die  Lider  befallen  waren,  traten  später  unter  starken  Fieber- 
bewegungen an  zahlreichen  anderen  Körperstellen  ähnliche  pralle  rezidivierende  Ödeme 
auf.  Schliesslich  entstand  nomaähnhche  Gangrän  der  Wange.  Die  Autopsie  ergab 
schwere  allgemeine  Gefässschädigung  auch  an  den  inneren  Organen. 

Scholtz  (168)  sah  einen  Fall  diffuser  Sklerodermie  mit  Ödem 
der  Lider  beginnen. 

Für  die  Ätiologie  der  rezidivierenden  Lidödeme  macht  Brune- 
tiere (19)  vor  allem  Intoxikationen  ekto-  oder  endogener  Natur  verant- 
wortlich. Letztere  sollen  vom  Magendarmkanal  ausgelöst  werden.  Es 
muss  hierbei  aber  betont  werden,  dass  die  Lehre  von  der  gastrointestinalen 
Autointoxikation  viel  von  ihrer  Sicherheit  eingebüsst  hat,  seitdem  er- 
wiesen ist,  dass  Indikanurie  allein  noch  kein  Beweis  für  ihr  Vorhandensein 
ist.  Toxischen  Ursprungs  sind  nach  A.  Leber  (99,  100)  die  in  den  Tropen 
häufig  vorkommenden  schuppenden  Lidaffektionen  bei  Beri-Beri. 
Ebenso  bewirken  dort  manche  Pflanzen-  und  Holzteile  toxische  Lidödeme. 

Bezüglich  der  Ätiologie  der  Beri-Beri  stehen  die  meisten  Autoren 
auf  dem  Standpunkt,  dass  eine  Stoffwechselanomalie,  hervorgerufen 
durch  längeren  Genuss  von  maschinell  entschaltem  und  poliertem  Reis, 
in  Frage  kommt.  Bei  der  maschinellen  Bearbeitung  geht  die  ganze  Hülle 
des  Reiskornes  mit  ihren  wertvollen  Bestandteilen,  vor  allem  Phos- 
phor, verloren.  Literatur  siehe:  Philippine  Journal  of  Science.  Vol.  5, 
Nr.  1.   Ref.  Münch,  med.  Wochenschr.  1911,  S.  103. 

c)  Pellagra. 

Über  die  Ätiologie  der  Pellagra  wurden  auch  in  diesen  Berichts- 
jahren die  widersprechendsten  Ansichten  laut.  Im  allgemeinen  scheint 
man  jedoch  der  Ansicht  zu  sein,  dass  der  Genuss  von  verdorbenem  Mais 
allein  nicht  genügt,  um  die  Pellagra  hervorzurufen.  Raubitschek  (137) 
und  Hausmann  (65)  nehmen  an,  dass  es  sich  bei  der  Pellagra  um  eine 
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photodyiuiiiiisehe  Wirkuno-  handele,  die  durch  einseitige  Ernährung 
mit  Vegetabilien  (Mais  —  ob  gut  oder  verdorben  ist  gleichgültig  — , 
Hirse,  Buchweizen  etc.)  begünstigt  werde.  Die  einseitige  Ernährung 
erhält  also  erst  unter  dem  Einfluss  des  SonnenHchts  verderbliche  Eigen- 
schaften. Das  Blut  und  die  Organe  Pellagröser  fand  Raubitschek 
stets  keimfrei,  auch  im  Serum  konnte  er  keine  spezifischen  Stoffe  nach- 
weisen. Demgegenüber  will  Ramella  (136)  bei  tödlich  verlaufenden 
Fällen  sowohl  im  Blut  wie  in  der  Zerebrospinalflüssigkeit  Streptobazillen, 
ähnlich  den  von  Tizzoni  beschriebenen  nachgewiesen  haben. 

Sambon  (150,  151)  verwirft  die  Maistheorie  vollständig.  Er 
konnte  Pellagra  auch  in  l)()rfern  Endands  feststellen,  in  denen  Mais 
überhaupt  nicht  als  Nahrungsmittel  in  Frage  kam  (153).  Er  weist  darauf 
hin,  dass  alle  Pellagraherde,  die  seit  Jahrhunderten  stationär  sind,  am 
Fuss  der  Gebirge  in  der  Nähe  schnell  fliessender  Gewässer  liegen,  dass 
ferner  die  Pellagra  eine  ausgesprochene  Krankheit  der  Feldarbeiter  ist, 
und  dass  endlich  div  charakteristischen  Hautveränderungen  zu  bestimmten 
Jahreszeiten  —  Herbst  und  Frühjahr  —  auftreten.  Diese  Punkte  weisen 
nach  seiner  Ansicht  auf  Übertragung  durcli  ein  Insekt  hin.  Als  solches 
kommt  die  Simuliumfliege  in  Betracht,  deren  Verbreitungsgebiet  auf- 
fallend mit  dem  der  Pellagra  ül)ereinstinHnt.  Als  Erreger  sieht  er  ein 
Protozoon  an,  dessen  Nachweis  allerdings  weder  ihm  noch  seinen  Mit- 
arbeitern geglückt  ist. 

Alessandrini  ('!)  erkennt  diese  Protozoen  Sambons  nicht  als 
Erreger  an,  er  glaubt  vielmehr,  dass  die  Übertragung  der  Pellagra  durch 
Fi laria- haltiges  Trinkwasser  geschähe.  Jedenfalls  sei  die  Pellagra 
durch  Verbesserung  der  Trinkwasserverhältnisse  zum  Verschwinden  zu 
bringen.  Der  Mais  kommt  auch  nach  Alessandrini  nicht  als  Ursache  in 
Frage. 

Babes  (6)  hält  freilich  alle  eben  genannten  neuen  Pellagra theorien 
für  gänzlich  unbewiesen.    Er  hält  am  Mais  als  Ursache  fest. 

Whaley  (1H8)  beschreibt  die  bei  45  Pellagrösen  gefundenen  Augen- 
symptome. Nur  12  hatten  normale  Augen.  Auffallend  war  allen  der 
schläfrige  Gesichtsausdruck,  der  davon  herrührte,  dass  die  Patienten 
die  Oberlider  infolge  Lichtscheu  herabsinken  liessen.  In  5  Fällen,  in 
denen  die  gastrointestinalen  Symptome  das  Bild  beherrschten  und  die 
Entzündung  sich  bis  nach  oben  in  den  Mund  und  den  Nasenrachen  er- 
streckte, war  ein  Verschluss  des  Tränennasenkanals  durch  Fortleitung 
der  Entzündung  zustande  gekommen.  Die  Netzhaut  hatte  stets  einen 
etwas  gelblichen  Reflex,  als  wenn  sie  verdickt  wäre,  auch  waren  aie 
Venen  erweitert.    Mydriasis  fand  sich  nur  selten,  dagegen  häufig  Miosis. 

Welton  (184)  will  aus  dem  häufigen  Vorkommen  von  Katarakt 
auf  eine  metabolische  Ursache  der  Pellagra  schliessen. 
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II.  Entzündungen  der  Lidhaut, 
a)  Blepharitis. 

Ishihara  (79)  studierte  die  an  der  Lidhaut  durch  die  Diplo- 
bazilleninfektion  entstehenden  Veränderungen  an  3  Fällen. 

Di«  Diplobazillen  rufen  in  der  Hauptsache  ekzematöse  Verände- 
rungen hervor,  die  sich  vor  allem  im  Epithel  abspielen.  Sie  bestehen 
in  ödematöser  Durchtränkung  und  akanthotischer  Wucherung  der 
Stachelschicht  und  in  der  parakerato tischen  Erkrankung  der  Körner- 
und Hornschicht.  Die  Hornschicht  ist  teilweise  abgehoben  und  ab- 
gerissen. Mit  der  Intensität  des  Prozesses  nimmt  die  Verdickung  der 
Stachelschicht  zu. 

In  der  Kutis  und  Subkutis  finden  sich  dagegen  nur  verhältnismässig 
geringe  Veränderungen.  Man  bemerkt  nur  mehr  oder  weniger  starke 
mit  Plasmazellen  untermischte  Leukozyteninfiltration,  besonders  in  der 
Umgebung  der  Gefässe  und  Schweissdrüsen.  Mastzellen  und  eosinophile 
Zellen  finden  sich  nur  selten. 

Die  Diplobazillen  finden  sich  stets  in  der  erkrankten  Epithel- 
schicht, mit  Vorliebe  in  der  Homschicht.  Hier  werden  die  durch 
Abriss  entstandenen  Lücken  von  ganzen  Bakterienrasen  ausgefüllt.  Die 
Keime  können  sich  auch  innerhalb  der  Zellen  aufhalten,  liegen  aber 
meist  zwischen  den  Spalten.  Entlang  der  Haarfollikel  finden  sie  sich 
bis  zur  Einmündung  der  Talgdrüsen  am  Ende  der  Hornschicht. 

In  schweren  Fällen  dringen  die  Diplobazillen  auch  in  die  Stachel- 
schicht ein,  wo  sie  mit  Wanderzellen  zusammen  zerstreut  im  Gewebe 
liegen.  Dieses  massenhafte  Vorkommen  und  tiefe  Eindringen  der  Diplo- 
bazillen ins  Gewebe  der  Lidhaut,  im  Gegensatz  zu  ihrem  Verhalten  auf 
der  Bindehaut,  in  die  sie  nach  seinen  Untersuchungen  nicht  eindringen, 
veranlasst  Ishihara  zu  der  Annahme,  dass  die  bazilläre  Hauterkrankung 
die  veranlassende  Ursache  für  die  Bindehautentzündung  sei. 

Die  Darstellung  der  Diplobazillen  im  Schnitt  gelang  Ishihara  (1.  c.)  am  besten 
auf  folgende  Weise:  Fixieren  in  Formol,  Einbetten  in  Zelloidin,  Überfärben  mit  Häma- 
toxylin,  schwache  Nachfärbung  mit  Eosin:  Diplobazillen  intensiv  blau.  Oder  nach  Unna- 
Pappenheim  mit  Karbol-Methylgrün-Pyronin :   Diplobazillen  intensiv  violett-rot. 

Contino  (32,  33)  untersuchte  die  Veränderungen  der  Zilien- 
bälge  nach  der  Depilation.  Das  Material  wurde  bei  grösseren  destruk- 
tiven Lidoperationen  gewonnen.  Hervorgehoben  zu  werden  verdient 
besonders,  dass  die  Depilation  der  in  Rückbildung  begriffenen  sowie 
der  Zilien  mit  vollem  Bulbus  mit  Läsionen  der  äusseren  Epithelmembran 
einherzugehen  pflegt,  dass  also  auf  diese  Weise  pathogenen  Keimen 
eine  Eintrittsmöglichkeit  in  das  Lidgewebe  gegeben  werden  kann.  Bei 
den  HohlzwiebelziMen  finden  solche  Läsionen  nicht  statt. 
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Die  durch  die  Depilation  herbeigeführten  Modifikationen  in  den 
FolHkeln  der  HohlzwiebelziUen  bestehen  vor  allem  in  einer  progressiven 
Involution,  die  im  normalen  Zustand  erst  durch  das  Altern  der  Zilie 
eintritt.  Die  Depilation  beschleunigt  resp.  verfrüht  also  künstlich  das 
Altern  der  Zilien.  Auch  die  Neubildung  der  Zilie  erfolgt  ganz  ähnlich, 
wie  unter  natürlichen  Verhältnissen,  nur  dass  der  neugebildete  Schaft 
statt  des  Bulbus  der  alten  Zilie  eine  kleine  geschrumpfte  Masse  der  leicht 
ausstossbaren  inneren  Epithelmembran  hat.  Die  Wurzel  löst  sich  bei 
Hohlzwiebelzilien  durch  die  Depilation  in  der  Höhe  des  Bulbus  etwas 
unterhalb  der  Pupille  ab,  während  die  Epithelmembran  gewöhnlich  an 
ihrem  Platze  bleibt.  Bei  Zilien  mit  vollem  Bulbus  wird  dagegen  nicht 
nur  der  ganze  Schaft,  sondern  oft  auch  der  ganze  Bulbus  mit  einem  Teil 
der  Epithelmembran  entfernt.  In  allen  Zilienfollikeln  erzeugt  die 
Depilation  eine  erhöhte  Tätigkeit  der  zugehörigen  Drüsen,  welche  die 
Ausscheidung  der  Zellreste  und  der  zurückgebliebenen  Pigmentklumpen 
begünstigt.  Hierin  liegt  auch  neben  der  mechanischen  Entfernung  der 
längs  des  Ausführungsganges  der  Follikel  abgelagerten  Keime  die  günstige 
Wirkung  der  Depilation  bei  den  Lidrandentzündungen. 

1))  Lidabszesse. 

Zwei  Fälle  metastatischer  Lidabszesse  bei  Urethralgonorrhöe  be- 
obachtete Sidler-Huguenin  (158).  Diese  Tripperkomplikation  ist 
offenbar  sehr  selten,  denn  in  der  Zusammenstellung  von  Groenouw 
im  Handbuch  von  Graefe-Sae misch,  IL  Aufl.,  wird  ihrer  keine  Er- 
wähnung getan. 

Beide  Male  sass  der  Abszess  im  äusseren  Drittel  des  Oberlides  und 
beide  Male  bestand  starke  Kötung  der  Bindehaut,  im  ersten  auch  Chemose. 
Beide  Male  brach  der  Abszess  nach  der  Bindehaut  durch.  Im  Eiter 
fanden  sich  Gonokokken  (kulturell  mit  allen  Kautelen!).  Bemerkens- 
werterweise entwickelte  sich  aber  beide  Male  keine  Blennorrhöe.  Sidler- 
Huguenin  nimmt  an,  dass  dies  lediglich  durch  rechtzeitige  Argentum- 
behandlung  verhütet  worden  sei. 

Im  Blute  liessen  sich  keine  Gonokokken  nachweisen,  andere  Me- 
tastasen bestanden  nicht.  Dagegen  waren  beide  Male  lokale  Kompli- 
kationen des  Trippers  in  Gestalt  von  Orchitis  bzw.  Urethralabszess  vor- 
handen. 

Ausdrücklich  wird  auch  betont,  dass  äussere  Wunden  an  den 
Lidern  nicht  nachweisbar  waren,  so  dass  eine  ektogene  Wundinfektion 
mit  Gonokokken  mit  Sicherheit  ausgeschlossen  werden  kann. 

Da  die  Abszesse  beide  Male  nach  der  Bindehaut  durchbrachen  und 
im  Oberlid  sassen,  wäre  es  möglich,  dass  der  Ort  ihrer  Entstehung  die 
palpebrale  Tränendrüse  gewesen  ist. 
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c)  Impetigo. 

Pick  (1'27)  spricht  den  Streptokokken  jegliche  ätiologische  Mit- 
wirkung bei  der  Entstehung  der  Impetigo  ab,  weil  1.  die  primären  Efflores- 
zenzen  stets  bakterienfrei  seien  und  2.  die  bei  der  Impetigo  gefundenen 
Streptokokken  sich  in  nichts  von  den  auf  der  normalen  Haut  häufig 
vorkommenden  unterscheiden  liessen.  Dagegen  fand  Pick  (1.  c.)  im 
Inhalte  von  Pusteln  und  Bläschen,  wie  in  dem  unter  Borken  gefundenen 
Sekret  regelmässig  Zellformen,  die  nach  seiner  Ansicht  grosse  Ähnlich- 
keit mit  den  Entwicklungsstadien  gewisser  Kok zi dien  hatten. 

Es  waren  runde  oder  ovale  Gebilde  mit  tiefschwarzem  kreisrundem  oder  sichel- 
förmigem Kern  und  schwach  gefärbtem  Protoplasma.  Sie  fanden  sich  teils  frei,  teils  in 
Epithelzellen  oder  Leukozyten  eingeschlossen.  In  den  Zellen  erschienen  auch  halbkugelige 
Ausstülpungen  des  Protoplasmas  und  neben  dem  Kern  ein  sichelförmiger  Körper.  Endlich 
fanden  sich  auch  Sporozysten  und  Schizogonieformen,  die  einer  Eimeria  glichen.  Pick 
konnte  bei  gleichzeitig  oder  isoliert  auftretender  Konjunktivitis  phlyktänulosa  ähnliche 
Gebilde  im  Bindehautabstrich  auffinden,  und  endhch  auch  im  Leibe  der  Kopflaus,  die 
nach  seiner  Ansicht  fast  regelmässig  bei  den  von  Impetigo  resp.  Phlyktänulosa  Befallenen 
vorhanden  ist.    Möglicherweise  kommt  sie  für  die  Übertragung  in  Erage. 

Es  muss  sich  zeigen,  ob  diese  Befunde  von  anderer  Seite  Bestätigung 
finden.  Es  sei  hier  daran  erinnert,  dass  die  Zelleinschlüsse  beim  Tra- 
chom etc.  von  manchen  Seiten  für  artefizielle  Produkte  gehalten  werden. 
Jedenfalls  ist  auffallend,  dass  Pick  bei  den  im  Winter  beobachteten 
Impetigofällen  keine  ,,Kokzidien"  mehr  finden  konnte,  er  erklärt  das 
freilich  damit,  dass  Sommer-  und  Winterimpetigo  verschiedene  Ätiologie 
hätten. 

d)  ErysipeL  Elephantiasis. 

Über  ein  doppelseitiges  Liderysipel  als  Metastase  einer  Sepsis 
puerperalis  berichtet  Köck  (85).  Die  Erkrankung  verlief  zunächst 
ähnlich  einer  Blennorrhoe,  später  traten  die  Erscheinungen  der  Rose, 
die  sich  über  das  ganze  Gesicht  verbreitete,  in  den  Vordergrund. 

Die  Annahme  einer  metastatischen  Entstehung  erscheint  trotz 
des  merkwürdigen  Verlaufs  der  Erkrankung  noch  durchaus  nicht  sicher. 
Köck  selbst  will  auch  eine  Kontaktinfektion  von  den  Genitalien  her 
nicht  absolut  ausschliessen. 

Die  histologische  Untersuchung  einer  nach  Erysipel  aufgetretenen 
Elephantiasis  ergab  nach  Wernecke  (185)  vor  allem  Verdickung  des 
Koriums  durch  Ödem  und  erweiterte  Lymphräume,  es  fanden  sich  viele 
sternförmige  Zellen,  aber  keine  Plasmazellen.  Das  Stratum  papilläre 
war  nur  schwach  entwickelt,  die  Papillen  atrophisch. 

Eine  starke  elephantiastische  Lidschwellung  nach  Vereiterung 
der  regionären  Lymphdrüsen  vor  dem  Ohr  und  im  Kieferwinkel  be- 
schreibt Rössler  (148).  Die  histologische  Untersuchung  ergab,  dass  eine 
Pachydermia  lymphangiectatica  vorlag,  die  Bindegewebsfibrillen  waren 
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allenthalben  zu  dicken  gewundenen,  homogenen,  stark  lichtbrechenden 
Balken  geworden.  Blut-  und  Lymphgefässe  waren  stark  erweitert, 
klaffend,  meist  strotzend  gefüllt.  Die  Papillenbildung  war  oft  nur  an- 
gedeutet.   Die  Bindegewebsbalken  gaben  keine  Amyloidreaktion. 

Die  sehr  spärliche  Literatur  über  die  Lymphgefässe  der  Lider  ist 
durch  eine  Arbeit  von  Samperi  (153)  bereichert  worden.  Er  beschäftigt 
sich  vorwiegend  mit  den  Lymphabflusswegen. 

e)  Neurotische  Entzüiiduiigen. 

Nach  Wilb ran d -Sänger  ist  der  Herpes  zoster  in  den  meisten 
Fällen  infektiösen  Ursprungs,  daneben  kommen  Intoxikationen  in  Frage. 
Für  die  oft  mit  Weissfärbung  der  Zilien  einhergehende  Vitiligo 
macht  Gilbert  (59)  ebenfalls  eine  infektiöse  oder  toxische  trophoneu- 
rotische  Störung  verantwortlich.  Der  von  ihm  beobachtete  Fall  war 
mit  Uveitis  und  Neuritis  optici  kompliziert,  die  sich  durch  ausserordent- 
lich hartnäckigen  Verlauf  auszeichneten. 

Hoeg  (72)  beobachtete  Weisswerden  der  Zilien  4  Monate  nach 
einem  heftigen  Sonnenerythem  der  Schläfen-  und  Stirnhaut,  das  weisse 
Flecken  hinterliess. 

III.  Entzündungen  der  M  e  i  b  o  ni  sehen  Drüsen, 
a)  Akute  Eiitziindun^eii. 

Die  drei  Fälle  von  starker  Lidentzündung,  über  die  Goodenow 
und  Chase  (61)  berichten,  haben,  nach  den  Bildern  zu  urteilen,  von 
akuten  Entzündungen  Meibom  scher  Drüsen  ihren  Ausgang  genommen. 

b)  Chronisclje  Entzündungen. 

Reitsch  (138)  berichtet  über  eine  chronische  Entzündung  der 
Meib  omschen  Drüsen  bei  einem  10jährigen  Mädchen,  das  seit  4  Jahren 
an  einer  Verdickung  der  Unterlider  litt.  Bakteriologisch  fand  sich  in 
den  aus  den  Meib  omschen  Drüsen  ausdrückbaren  Pfröpfen  ein  Kapsel- 
bazillus, der  sehr  viel  Ähnlichkeit  mit  dem  Frie  dl  ander  sehen  Bazillus 
hatte.  Er  unterschied  sich  von  ihm  nur  durch  das  schleimige  Wachstum 
auf  Agar.  Interessant  ist  die  Anwesenheit  zweier  ähnlicher  Kapsel- 
bazillen in  der  Nase.  Die  Untersuchung  des  exstirpierten  Tarsus  ergab 
kleinzellige  Infiltration  um  die  Gefässe  und  Meib  omschen  Drüsen. 
Die  Ausführungsgänge  der  Drüsen  enthielten  reichlich  Kapselbazillen. 
Der  pathologische  Befund  in  den  Drüsen  selbst  war  jedoch  nur  gering, 
es  fand  sich  lediglich  Desquamation  des  Epithels  und  stellenweise  Degene- 
ration der  innersten  Epithelschicht. 
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c)  Chalazion. 

Seit  den  eingehenden  anatomischen  Schilderungen  der  für  die 
Entstehung  des  Chalazions  massgebenden  Verhältnisse,  die  de  Vincentiis 
und  E.  Fuchs  seinerzeit  gegeben  haben,  wird  allgemein  angenommen, 
dass  der  Ausgangspunkt  des  Chalazions  die  entzündlich  veränderte  Mei- 
bom sehe  Drüse  ist.  Wie  im  letzten  Bericht  bereits  hervorgehoben  wurde, 
hielten  neuere  Forscher,  vor  allem  Lafon  diesen  Prozess  für  gleich- 
bedeutend mit  einer  Akne,  hervorgerufen  durch  den  Unna  sehen  Akne- 
bazillus.  Diesem  Bazillus  gebührt,  wie  ebenfalls  schon  hervorgehoben, 
keine  pathologische  Bedeutung.  Aus  dem  Unna  sehen  Laboratorium 
in  Hamburg  ist  nun  neuerdings  eine  Arbeit  von  Buri  (21)  erschienen, 
die  sich  auf  Grund  anatomischer  Untersuchung  von  9  Fällen  ein- 
gehend mit  der  Entstehung  des  Chalazions  befasst.  Die  Schlussfolge- 
rungen, die  Buri  aus  seinen  Untersuchungen  zieht,  sind,  falls  sie  sich 
bestätigen  sollten,  geeignet,  unsere  Anschauungen  über  das  Wesen  des 
Chalazions  völlig  umzustürzen.  Am  wichtigsten  ist  die  Feststellung, 
dass  das  Chalazion  jeglicher  Beziehung  zu  den  Meibom  sehen  Drüsen 
entbehrt.  Buri  fand  nämlich  in  seinen  Präparaten  die  eigentliche  Ge- 
schwulst stets  frei  von  Drüsenelementen  oder  Resten  derselben,  ja  in 
einem  Falle  sah  er  sogar  eine  völlig  intakte  Meibomsche  Drüse  neben 
einem  sehr  grossen  Hagelkorn. 

Er  fand  ferner  als  Sitz  der  Geschwulst  das  lockere  Bindegewebe 
hinter  den  Meibomschen  Drüsen  und  schliesst  daraus,  dass  der  primäre 
Sitz  und  Ausgangspunkt  der  Affektion  die  Region  des  Fornix  mit 
ihren  Drüsen  ist,  worauf  in  einheitlicher  Weise  das  dahinter  gelegene 
lockere  Bindegewebe  in  Form  des  Chalazions  erkrankt. 

Nach  Buri  ist  das  Hagelkorn  einPlasmom  sui  generis,  das  Neigung 
hat,  im  Innern  ödematös  zu  erweichen. 

Histologisch  setzt  sich  das  Chalazion  nach  Buri  aus  mehreren  Schichten  zu- 
sammen. Am  meisten  nach  aussen  liegen  hypertrophische  Spindelzellen,  dann  kommen 
grosse,  weiter  kleinere  Plasmazellen,  untermischt  mit  mehrkemigen  und  riesenzellen- 
artigen  Gebilden.  In  den  älteren  Chalazien  sieht  man  im  Innern  Symptome  der  Blut- 
und  Lymphstauung,  die  in  erweiterten  Kapillaren,  ödematöser  Durchtränkung,  Blutungen, 
Zerfall  von  ZeUen  etc.  bestehen. 

Diese  überraschenden  Schlussfolgerungen  Buris  erfahren  durch 
V.  Michel  (110)  und  Wätzold  (182)  eine  eingehende  Kritik,  die  sich 
auf  die  histologische  Untersuchung  von  22  Chalazien  der  verschiedensten 
Grösse  aufbaut.  Von  den  Hagelkörnern  wurde  die  Hälfte  im  frisch 
entzündlichen,  die  andere  im  ,, ruhigen"  Zustand  ausgeschält,  und  zwar 
wurde  stets  ein  Stück  Bindehaut  mitgenommen.  Die  beiden  Unter- 
sucher weisen  die  Schlüsse  Buris  als  irrig  zurück.  Sie  betonen  mit 
Recht,  dass  schon  die  klinische  Erscheinung  des  Hagelkorns  einen  innigen 
Zusammenhang  mit  den  Meibomschen  Drüsen  erkennen  lasse;  als  Sitz 
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des  Chalazions  fanden  sie  in  ihren  Fällen  mit  einer  Ausnahme  stets  die 
Mitte  des  Lides  und  zwar  die  nach  dem  freien  Lidrand  zu  gelegene  Hälfte. 
Stets  war  die  Aussenhaut  über  der  Geschwulst  verschieblich  und  bei 
der  Betrachtung  von  der  Konjunktiva  her  verschwanden  die  Meibom- 
schen  Drüsen  in  dem  Geschwulstknoten.  Endlich  Hess  sich  auch  stets 
aus  dem  zum  Hagelkorn  gehörigen  Ausführungsgang  der  Meibom  sehen 
Drüse  eine  gallertartige  Masse  ausdrücken. 

Neben  diesen  klinischen  Zeichen  beweisen  ferner  die  von  den 
beiden  Untersuchern  im  mikroskopischen  Präparat  erhobenen  Befunde 
auf  das  sicherste,  dass  das  Primäre  der  Affektion  eine  Entzündung 
der  Meibomschen  Drüsen  ist.  Diese  breitet  sich  sekundär  in  dem 
lockeren  Bindegewebe  zwischen  der  Pars  palpebralis  des  Muse,  orbi- 
cularis  und  dem  Tarsus  weiter  aus,  und  entwickelt  sich  hier  zu  einem 
typischen  Granulationsgewebe:  dem  eigentlichen  Hagelkorn,  dessen 
€harakteristische  Bestandteile  die  Riesenzellen  sind.  Das  Hagelkorn 
wird  meist  durch  entzündliche  Nachschübe  von  der  einmal  erkrankten 
Drüse  her  (rezidivierende  Entzündung)  in  einen  chronischen  Entzün- 
dungszustand erhalten. 

Sehr  bemerkenswert  ist  nun  die  von  den  beiden  Autoren  gefundene 
Tatsache,  dass  die  primäre  Entzündung  nicht  —  wie  man  früher  meinte  — 
eine  chronische,  sondern  im  Gegenteil  eine  akute  ist,  und  dass  ferner  die 
entzündlichen  Nachschübe  auch  akuten  Charakter  tragen. 

Im  einzehien  ist  die  Entstehung  folgende:  Mit  Bildung  eines  zellreichen  fibrinösen 
Exsudats  im  Innern  des  Acinus  setzt  die  Entzündung  ein.  Das  Epithel  und  die  Wand 
des  Acinus  durchsetzen  sich  mit  polymorphkernigen  Leukozyten  und  Lymphozyten, 
die  sich  zu  kleinen  Herden  zusammenballen.  In  diesen  finden  sich  auch  eosinophile 
Zellen  in  geringer  Menge.  Sehr  bald  unterliegt  das  Drüsenepithel  der  eitrigen  Einschmel- 
2;ung  und  auch  der  den  Acinus  ringförmig  umgebende  Schutzwall  von  elastischen  Fasern 
geht  zugrunde.  Unaufhaltsam  ergiesst  sich  nun  der  Strom  der  Entzündung  in  das  lockere 
Bindegewebe  der  Umgebung,  dessen  Lymphgefässe  und  -Spalten  schon  längst  mit 
Lymphozyten  und  Leukozyten  prall  gefüllt  waren,  während  es  selbst  auseinandergedrängt 
und  ödematös  durchtränkt  wurde.  Jezt  beginnt  auch  schon  neben  der  Degeneration 
eine  reparierende  Proliferation  des  fixen  Gewebes,  die  sich  in  Neubildung  von  Binde- 
gewebszeUen  —  sog.  epitheloiden  Zellen  —  äussert.  Mit  den  vorgenannten  Zellen  zu- 
sammen formen  sie  mehr  oder  weniger  grosse  Knoten,  die  das  eigentliche  Hagelkorn 
darstellen.  Die  Knoten  sind  in  ihrer  Zusammensetzung  verschieden,  je  nachdem  es  sich 
um  jüngere  oder  ältere  Gebilde  handelt.  Ganz  frische  bestehen  nur  aus  Leukozyten  und 
Lymphozyten,  und  zwar  bilden  erstere  vorwiegend  das  deswegen  bei  der  Färbung  hell 
erscheinende  Zentrum,  während  letztere  die  dunkler  erscheinende  Peripherie  bilden.  Je 
älter  der  Herd  wird,  desto  mehr  epitheloide  Zeilen  bilden  sich  in  seinem  Zentrum,  so 
dass  schHesslich  ganz  alte  Herde  fast  ganz  aus  Granulationsgew^ebe  bestehen,  dem  Fibro- 
blasten, MastzeUen,  neugebildete  Blutgefässe  und  Kapillaren,  mehr  oder  weniger  zahl- 
reiche Lymphozyten,  mässig  zahlreiche  gelapptkernige  Leukozyten,  vereinzelte  Eosino- 
phile und  als  besonderes  Charakteristikum  Riesenzellen  beigemischt  sind.  Letztere 
finden  sich  regelmässig  in  älteren  Herden  und  zwar  am  Rande  der  Knoten,  da  wo  es  sich 
um  Beseitigung   körperfremder   Bestandteile  und  um  Regenerationsgewebe  handelte. 

In  frischen  Herden  haben  v.  Michel  und  Wätzold  keine  Riesenzellen  gefunden, 
-ebensowenig  konnten  sie  Bakterien  auffinden.    Sie  sind  der  Ansicht,  dass  in  erster  Linie 
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Toxine  der  in  die  Drüsen  eingedrungenen  Bakterien  für  die  Entstehung  der  Entzündung 
verantwortlich  gemacht  werden  müssen.  Bestimmte  Erreger  hat  das  Chalazion  jedenfalls 
nicht,  es  können  vielmehr  alle  möglichen  Keime  des  Augenbindehautsackes  in  Frage 
kommen. 

Das  Vorhandensein  einer  Bindegewebskapsel  ist  nach  den  Untersuchern  eine 
Frage  untergeordneter  Bedeutung,  meist  wird  sich  entsprechend  dem  Sitz  des  Chalazions 
im  Bindegewebe  auch  eine  Art  Kapsel  finden.  Notwendig  zum  Zustandekommen  der 
Geschwulst  ist  sie  jedenfalls  nicht. 

Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  die  Untersuchungen 
V.  Michels  und  Wätzolds  den  grösseren  Anspruch  auf  Zuverlässigkeit 
haben,  weil  sie  jedes  Chalazion  in  Serienschnitte  zerlegten  und  jeden 
5.  oder  10,  Schnitt,  unter  Umständen  noch  mehr  untersuchten.  Dieser 
Untersuchungsmodus  ist  offenbar  von  grösster  Wichtigkeit,  denn  es 
stellte  sich  heraus,  dass  die  Präparate  ausserordentlich  verschieden 
waren,  je  nachdem  sie  der  Mitte  oder  dem  Rande  des  Chalazions  ent- 
stammten. Die  Autoren  begegneten  —  wie  Buri  —  Meibom  sehen 
Drüsen,  die  völlig  unverändert  waren,  um  dann,  nicht  weit  von  jenen 
Schnitten  entfernt,  die  schwersten  Veränderungen  akut  entzündlicher 
Natur  an  diesen  Drüsen  zu  finden.  Sie  hatten  ganz  ähniche  Bilder  wie 
Buri:  also  scheinbar  normale  Drüsen  neben  grossem  Chalazion.  Sie 
betonen,  dass  die  aus  solchen  Stellen  allein  gefolgerten  Schlüsse  notwendig 
falsch  sein  müssen,  und  dass  nur  eine  ganze  Schnittserie  über  die  Be- 
ziehungen zwischen  Drüsen  und  Chalazion  Aufklärung  geben  könne. 

Die  Ansicht  dieser  beiden  Untersucher  wird  ferner  durch  Löwen- 
stein, über  dessen  Untersuchungen  von  50  Chalazien  Elschnig  in  der 
Diskussion  zu  110  berichtet,  bestätigt.  Auch  dieser  Forscher  konnte 
innige  Beziehungen  des  Chalazion  zu  den  Meibomschen  Drüsen  fest- 
stellen. Löwenstein  fand  mit  Antifor min -Much  Stäbchentrümmer, 
die  er  als  solche  von  Xerosebazillen  anspricht. 

Zu  bemerken  ist  noch,  dass  v.  Michel  und  Wätzold  zweimal  so 
reichliche  Riesenzellbildung  fanden,  dass  der  Verdacht  auf  Tuberkulose 
gerechtfertigt  erschien,  doch  fehlte  beide  Male  die  Verkäsung  und  der 
Nachweis  der  Tuberkelbazillen  glückte  nicht. 

Rjanitzin  (142,  143)  will  dagegen  in  vielen  Fällen  von  Chalazion 
mit  mehr  oder  weniger  typischem  tuberkulösem  Bau  mittelst  der  Anti- 
formin-Methode  Kochsche  Bazillen  nachgewiesen  haben.  Diese  fanden 
sich  auch  bei  dem  schon  im  vorigen  Bericht  mitgeteilten  Fall  von  Kalk- 
konkrementen. Nach  den  bisherigen  viel  umfangreicheren  Unter- 
suchungen anderer  Autoren  darf  aus  diesen  Befunden  aber  sicher  kein 
allgemeiner  Schluss  auf  die  tuberkulöse  Natur  des  Chalazions,  die  Rja- 
nitzin anzunehmen  geneigt  ist,  gezogen  werden. 

V.  Michel  und  Wätzold  betonen  ferner,  dass  das  Chalazion  zur 
Ausheilung  gelangen  kann,  indem  sich  das   Granulationsgewebe  all- 
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mählich  in  Bindegewebe  umwandelt.  Über  einen  derartigen  Fall  berichten 
auch  Petit  und  Cotoni  (126)  eingehend.  Die  fibröse  Umwandlung 
oino-  hier  von  den  neugebildeten  Bindeffewebszellen  aus,  die  sich  in 
grossen  Massen  zu  langen  Fibrillengeflechten  zusammendrängten.  Zwischen 
diesen  fanden  sich  besonders  viele  Mastzellen.  Im  Zentrum  der  Ge- 
schwulst überwogen  die  Plasmazellen,  die  manchmal  zweikernig  und 
mit  stark  lichtbrechenden  Körnchen  gefüllt  waren.  Auch  Lodato  (103) 
betont  die  Häufigkeit  der  Plasmazellen  und  Mastzellen  im  Chalazion, 
ein  Befund,  der  ja  auch  Buri  veranlasste,  das  Chalazion  ein  ,,Plasmom" 
zu  nennen. 

IV.  Erkrankungen  des  Tarsus, 
a)  Hyaline  und  amyloide  Degeneration. 

Die  seltene,  meist  nur  in  Russland  vorkommende  hyaline  Dege- 
neration der  Lider  wurde  in  Frankreich  von  Morax  und  Landrieu  (116) 
sowie  Kalt  (80)  beobachtet.  Bei  Kalt  beschränkte  sich  die  Verdickung 
auf  den  Lidrand,  es  waren  gewucherte  Bindegewebsfibrillen  und  Plasma- 
zellen, die  der  Degeneration  anheimgefallen  waren.  Der  von  den  beiden 
anderen  Autoren  mitgeteilte  Fall  war  wesentlich  ausgedehnter.  Sie 
fanden  bei  einer  60 jährigen  an  Diabetes  leidenden  Frau  mächtige  braun- 
gelbe Hypertrophie  des  Tarsus  und  der  Übergangsfalte  beider  Oberlider. 
Im  Fornix  sass  eine  harte  orangefarbene  Masse.  Die  histologische  Unter- 
suchung zeigte,  dass  diese  speckartigen  Massen  ganz  aus  Hyalin  be- 
standen. Das  Hyalin  ging  in  eine  Zone  der  Verknöcherung  über. 
Im  Gewebe  verstreut  fanden  sich  einige  Riesenzellen  und  Plasmazellen. 
Sehr  bemerkenswert  ist,  dass  die  Gefässe  völlig  normal  waren. 

Das  ist  nach  histologischen  Untersuchungen  del  Montes  (112) 
bei  der  amyloiden  Degeneration  nicht  der  Fall.  Im  Gegenteil,  dieser 
Prozess  scheint  gerade  von  den  Gefässen  seinen  Ausgangspunkt  zu 
nehmen,  denn  del  Monte  fand  als  konstante  primäre  Veränderung 
Ödem  und  Zerfall  der  Gefässwand  mit  Plasmazelleninfiltration.  Auch 
Hämorrhagien  gehören  zu  den  Anfangserscheinungen.  Sehr  wichtig  ist 
die  Rolle  der  roten  Blutkörperchen,  denn  sie  bilden  den  eigentlichen 
Herd  der  amyloiden  Umwandlung,  und  zwar  sowohl  die  in  den  Gefässen 
enthaltenen,  als  die  in  freien  Blutungen.  Die  Umwandlung  kann  direkt 
geschehen  oder  es  geht  ihr  ein  Zerfall  in  eine  granulöse,  später  homogen 
werdende  Masse  voraus.  Auch  innerhalb  der  Gefässe  liegende  Leuko- 
zyten nehmen  an  der  amyloiden  Bildung  teil.  Dagegen  ist  der  Anteil 
der  eigentlichen  Gewebszellen  an  der  Amyloidbildung  wesentlich  ge- 
ringer, vor  allem  sind  die  Plasmazellen  beteiligt.  In  weiter  vorgeschrittenen 
Fällen  gesellt  sich  zu  dem  Amyloid  eine  Infiltration  mit  Kalksalzen, 
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die  meist  in  der  Umgebung  der  grossen  Gefässe  in  Gestalt  kubischer 
Formen  auskristallisieren. 

Die  vielfach  vorhandenen  Riesenzellen  entstehen  aus  Gefässen. 

Der  sehr  eingehenden  Arbeit,  deren  grösster  Teil  das  Amyloid  der  Bindehaut 
abhandelt,  liegen  vier  Fälle  von  amyloider  Entartmig  bei  altem  Trachom  zugrunde;  ein 
Fall  betraf  das  Lid.    Es  war  ein  bohnengrosser  Knoten  vorhanden. 

Die  beigegebenen  Mikrophotographien  sind  von  ganz  ausgezeichneter  Klarheit. 
Die  Wiedergabe  ist  sehr  gut.  Die  Arbeit  ist  mit  der  Vincentiis-Medaille  ausgezeichnet, 
während  die  Mikrophotographien  dem  Autor  noch  einen  Preis  des  italienischen  Unter- 
richtsministeriums eingetragen  haben. 

Von  den  beiden  bisher  besprochenen  Degenerationsarten  ist  nach 
Casaux  (25)  die  kolloide  Degeneration  prinzipiell  zu  trennen.  Diese 
wurde  von  ihm  an  den  Lidern  beider  Augen  einer  an  altem  Trachom 
leidenden  Frau  in  Tonkin  beobachtet.  Auffällig  war  vor  allem  die  starke 
Schwellung  des  Tarsus  der  Unterlider. 

1))  Gicht. 

Einen  Gichtknoten  im  Lid  beobachtete  Ebstein  (46).  Der  Tophus 
wurde  von  der  Bindehaut  aus  exstirpiert  und  enthielt  Harnsäure  (Murexid- 
probe). 

Y.  Gangrän  der  Lider. 

Echte  Fälle  von  endogener  Gangrän  sind  in  diesen  Berichts- 
jahren nicht  vorgekommen,  dagegen  wurden  einige  interessante  Fälle 
von  neurotischer  Nekrose  im  Gebiet  des  Trigeminus  mitgeteilt. 

Clarke  (29)  beobachtete  bei  einem  typischen  Fall  von  Herpes  zoster 
ophthalmicus  gangränösen  Zerfall  eines  mitten  im  Oberlid  gelegenen 
Bläschens.  Das  Lid  wurde  im  Bereich  des  Bläschens  in  ganzer  Dicke 
zerstört,  so  dass  ein  Loch  entstand.  Diesem  entsprechend  trat  auch 
ein  Hornhautgeschwür  auf,  das  zum  Verlust  des  Sehvermögens  führte. 

Carbone  (24)  berichtet  über  einen  Fall  von  symmetrischer  hämor- 
rhagischer Gangrän  im  Gebiet  des  ersten  Trigeminusastes,  der  mit 
Hyperämie  beider  Papillen  kompliziert  war.  Rechts  bildete  sich  dann 
eine  retrobulbäre  Neuritis  aus,  die  zur  Erblindung  führte. 

Ebenfalls  zur  neurotischen  Nekrose  muss  ein  Fall  von  v.  Heuss  (69) 
gerechnet  werden.  Hier  traten  bei  einem  jungen  Mädchen  innerhalb 
17  Monaten  11  mal  alternierende  oberflächliche  Nekrosen  der  Lidhaut  auf. 
Das  Leiden  begann  stets  mit  einer  Schwellung  der  Haut,  die  sich  bald 
mit  bräunlichem  Schorf  bedeckte.  Nach  der  Abstossung  lag  neue  rosige 
Haut  zutage,    v.  Heuss  nimmt  Hysterie  als  Ursache  an. 

Ein  endarteriitischer  Verschluss  der  Arteria  palp.  superior  soll 
der  von  Goldziehe r  (60)  beobachteten  Gangrän  zugrunde  gelegen 
haben.    Die  zum  Brand  führenden  Keime  sind  aber  sicher  erst  von 
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aussen  in  das  Lid  hineingelangt,  da  die  Gangrän  erst  nach  einer  chirurgi- 
schen Inzision  einer  sehr  schmerzhaften  Anschwelhing  am  äusseren  Ende 
der  rechten  Augenbraue  auftrat.  Die  bakteriologische  Untersuchuno; 
war  negativ. 

Eine  Gangrän  nach  Verbrennung,  die  mit  Verwachsung  beider 
Lider  endigte,  teilt  Fraenkel  (54)  mit,  und  Terrien  (172)  berichtet  über 
eine  sehr  rasch  sich  entwickelnde  Lidgangrän  bei  einem  an  Erysipel 
erkrankten  Diabetiker.  Die  Zuckerharnruhr  hat  hier  ohne  Zweifel 
erst  im  Verein  mit  den  Erysipelstreptokokken  die  Gangränbildung  er- 
möglicht. 

A.  Leber  (DD)  beobachtete  auf  Samoa  bei  Pferden  eine  durch 
Fun g US  imperfectus  verursachte  auf  die  Tränenwege  übergreifende 
Konjunktivitis,  die  zu  gangränöser  Einschmelzung  des  Lidwinkels 
fülu'te  und  putriden  Fötor  verursachte. 

VL  Milzbrand. 

Uber  Milzbrandinfektionen  der  Lider  berichten  Beyer  (15), 
Fricker  (55),  Flerley  (67),  Kraemer  (87),  Mc.  Murray  (HD)  (2  Fälle), 
Manolescu  (105),  Tuto  (176)  und  Verderame  (178).  Todesfälle  kamen 
nicht  vor.  Die  Fälle  der  ersten  fünf  Autoren  gehören  der  pustulösen 
Form  an,  die  der  letztgenannten  der  ödematösen  Form.  Es  scheint,  als 
ob  das  Milzbrandödem  viel  leichter  zu  sekundären  Komplikationen 
führt.  Li  dem  von  Manolescu  mitgeteilten  Falle  hatte  das  Ödem  sich 
auch  auf  die  Augenhöhlen  ausgebreitet  und  hatte  völlige  Erblindung 
durch  Atrophia  nervi  optici  herbeigeführt.  Es  wird  Kompression  des 
Sehnerven  durch  das  ungewöhnlich  starke  Orbitalödem  angenommen. 
Es  scheint  in  diesem  Falle  eine  reine  Milzbrandinfektion  vorgelegen  zu 
haben.  Bei  Mischinfektionen  kommen  andere  Komplikationen  vor, 
ich  fasse  wenigstens  den  von  Verderame  mitgeteilten  FaH  von  Orbital- 
phlegmone und  PanOphthalmie  mit  Ausgang  in  Phthisis  bulbi  so  auf. 
Es  hatte  sich  dort  unter  dem  Ödem  des  rechten  Lides  Eiter  gebildet, 
der  neben  spärlichen  Milzbrandbazillen  auch  Streptokokken  und  Staphylo- 
kokken enthielt.  Es  bildete  sich  eine  typische  Orbitalphlegmone  mit 
Eiterentleerung  aus  der  Orbita.  Von  hinten  her  trat  dann  nach  3  Wochen 
Infektion  des  Bulbus  ein,  die  zu  Panophthalmie  und  Schrumpfung 
führte.  Die  histologische  Untersuchung  des  enukleierten  Stumpfs  ergab 
keinen  besonderen  Befund. 

Bemerkenswert  ist  in  diesem  Fall  die  Tatsache,  dass  die  Milzbrand- 
bazillen noch  am  10.  Krankheitstage  nachweisbar  waren,  ohne  dass  sie 
ins  Blut  übergingen.    Der  Patient  genas. 

Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse.   XVI.  Jahrgang.   Suppl.-Bd.  17 
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Auch  bei  Beyer  blieben  die  Bazillen  noch  relativ  lange  nachweisbar, 
trotzdem  örtlich  Pyozyanase  angewendet  wurde.  Interessant  ist,  dass 
die  Bazillen  ihre  anfangs  sehr  starke  Kapselbildung  in  den  Ausstrich- 
präparaten später  verloren.  Trotzdem  in  der  Pustel  nur  Milzbrand- 
bazillen nachweisbar  waren,  ging  doch  von  ihr  ein  ausgedehntes  Erysipel 
am  4.  Krankheitstage  aus. 

VII.  Rotz. 

Die  von  Müller,  Gaethgens  und  Aoki  (118)  angestellten  Ver- 
gleiche zwischen  den  einzelnen  diagnostischen  Methoden  ergaben,  dass 
keine  derselben  den  Rotz  in  allen  Stadien  sicherzustellen  vermag. 
Zur  Ermittlung  klinisch  nicht  erkennbarer  Rotzinfektionen  hat  sich 
noch  die  Mallemprobe  mittels  Einträufelung  in  den  Bindehautsack  oder 
Injektion  in  die  Haut  am  besten  bewährt.  Auch  das  Komplement- 
bindungsverfahren scheint  relativ  brauchbar  zu  sein. 

Daneben  muss,  wenn  möglich,  die  bakteriologische  Untersuchung 
etwa  vorhandener  Eiterherde  vorgenommen  werden,  am  besten  natürlich 
mit  genauer  Kultur.  Auf  diese  Weise  gelang  es  Martin  und  Besen- 
busch  (107,  108)  nach  mehreren  Monaten  eine  rätselhafte  Erkrankung 
als  rotzähnliche  Infektion  aufzudecken.  Das  Blut  war  stets  steril.  Im 
Abszesseiter  —  es  waren  an  verschiedenen  Körperstellen  Abszesse  vor- 
handen —  Hessen  sich  auch  nur  mittelst  Kultur  die  rotzähnlichen  Keime 
feststellen.  Von  echtem  Rotz  unterschieden  sie  sich  nur  dadurch,  dass 
sie  Lackmusmolke  alkalisch  machten.  Klinisch  verhielt  sich  der  Fall 
ganz  wie  ein  chronischer  Rotz.  Interessant  ist,  dass  der  Primäraffekt 
sich  am  Auge  befand,  und  zwar  in  Gestalt  eines  Hornhautgeschwürs 
mit  starker  Schwellung  der  Lider  und  der  Bindehaut.  Dem  Kranken 
war  beim  Schlachten  eines  kranken  Pferdes  Blut  ins  Gesicht  gespritzt. 

VIII.  Pest. 

Über  die  schon  im  vorigen  Bericht  kurz  gestreiften  Befunde  Mizuos 
(III)  liegen  jetzt  eingehendere  Mitteilungen  vor. 

Danach  ging  bei  der  betreffenden  Katze  die  Lidentzündung 
offenbar  von  einem  an  der  Stirn  befindlichen  Pestkarbunkel  aus.  Es 
bestand  starkes  Ödem  der  Lider,  aus  der  Lidspalte  quoll  gelblich-eitrige 
Flüssigkeit,  in  der  sich  massenhaft  Pestbazillen  fanden. 

Die  histologische  Untersuchung  ergab:  Im  Oberlid  waren  Haut  und  Unterhaut- 
zellgewebe stark  infiltriert.  In  der  Papillarschicht,  besonders  um  die  Haarbälge,  war 
erhebliche  Rundzelleninfiltration  mit  grossen  Mengen  von  Pestbazillen  vorhanden.  Die 
Pestbazillen  fanden  sich  auch  massenhaft  zwischen  den  Faserbündeln  des  Musculus  orbi- 
cularis.    Um  die  »Sehne  des  Levator  palpebrae  sah  man  eine  breite  bandförmige  Zone 
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von  Pestbazillen.  Im  Tarsus  sind  stellen\\  eise  Bakterienembolien  der  Blutkapillaren 
sichtbar.  Die  Lymphgefässe  sind  mit  Pestbazillen  vollgestopft.  Dagegen  zeigten  beide 
merk^vürdiger^^  eise  keine  reaktiven  Veränderungen. 

Die  stark  entzündete  Konjunktiva  enthielt  ebenso  wie  der  Fornix  kolossale  Mengen 
von  Pestbazillen.  Vom  Fornix  waren  die  Pestbazillen  entlang  des  Müll  ersehen  Muskels 
weitergewandert,  eine  Erscheinung,  die  am  Unterlid  noch  auffäUiger  war. 

Die  Retikularschicht,  sowie  die  perivaskulären  Lymphräume  und  die  Lymphgefässe 
waren  mit  Pestbazillen  vollgestopft.    Auch  das  dritte  Lid  enthielt  Pestbazillen. 

IX.  Mykosis  fiingoides. 

Kubly  (90a)  beobachtete  an  den  Lidern  ulzerierende  Granulome. 
Die  Ätiologie  der  Erkrankung  ist  noch  nicht  aufgeklärt. 

X.  Molluscum  contagiosum. 

Lipschütz  (102)  macht  weitere  Mitteilungen  über  das  Vorkommen 
der  von  ihm  gefundenen  und  im  vorigen  Bericht  bereits  eingehend  ge- 
schilderten , ,  Elementarkörperchen' ' . 

Er  konnte  sie  regelmässig  an  Schnittpräparaten  von  jedem  Mollus- 
kum  in  ungeheuren  Mengen  mittelst  der  feuchten  Giemsamethode  nach- 
weisen. Ebenso  fand  sie  v.  Prowaczek  (132)  bei  einem  Molluskumfall 
auf  Samoa  in  ungeheuren  Mengen,  sie  waren  etwa  %  (.i  gross  und  hatten 
Molekularbewegung.  Die  in  den  Molluskumgeschwülsten  darstellbaren 
Kernsubstanzen  und  sog.  Molluscumkörper  sieht  Lipschütz  als  Reak- 
tionsprodukte des  Gewebes  auf  das  Eindringen  des  Virus  an.  Speziell 
von  den  Molluskumkörperchen  glaubt  er,  dass  ihre  Entstehung  durch  eine 
keratinartige  Degeneration  zustande  komme. 

Versuche,  das  Molluskumvirus  auf  Tiere  zu  übertragen,  schlugen  bis 
jetzt  fehl.  Lipschütz  hält  an  der  ätiologischen  Bedeutung  seiner 
Elementarkörperchen  fest  und  schlägt  als  Name  für  sie  Strongylo- 
plasma  hominis  vor. 

Von  Interesse  sind  noch  einige  klinische  Mitteilungen,  die  die  Über- 
tragbarkeit des  Molluskum  bekunden.  So  beobachtete  Knowels  (83) 
in  7  Jahren  10  Eamilienepidemien  mit  im  ganzen  41  Fällen.  Kinder 
wurden  häufiger  befallen  als  Erwachsene.  Das  jüngste  Kind  zählte 
7  Monate.  Das  Gesicht,  vor  allem  die  Augenlider  waren  stets  befallen, 
häufig  auch  noch  andere  Körperteile. 

Stolowsky  (163)  fand  das  Molluskum  in  Deutsch-Ostafrika  am 
häufigsten  bei  viehzüchtenden  Negerstämmen.  Meist  waren  kleine 
Kinder,  mit  Vorliebe  sogar  Säuglinge  und  die  sie  nährenden  Mütter 
befallen.  Die  Grösse  der  Geschwülste  schwankte  von  Erbsen-  bis 
Haselnussgrösse,  manche  erreichten  auch  Taubeneigrösse.    Auch  dieser 
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Beobachter  ist  von  der  Kontagiosität  überzeugt,  er  glaubt,  dass  kleine 
Verletzungen  di(^  Eingangspforte  für  das  Virus  seien. 

XI.  Variola  und  Vakzine, 
a)  Allgemeines. 

Die  Frage  nach  dem  Erreger  der  Variola  und  Vakzine  hat  noch 
immer  keine  endgültige  Lösung  gefunden.  Die  von  v.  Prowaczek  und 
Paschen  gefundenen  und  als  P]rreger  angesprochenen  Körnchengebilde  — 
die  Initialkörper  —  behaupten  zunächst  noch  das  Feld,  ohne  dass  der 
Nachweis  ihrer  ursächlichen  Bedeutung  bis  jetzt  ein  wandsfrei  geglückt 
wäre.  Dass  v.  Prowaczek  sie  auch  intrazellulär  nachweisen  konnte, 
ist  schon  berichtet  worden.  Paschen  (123)  konnte  den  Nachweis 
seiner  Körnchen  bei  einigen  in  Hamburg  vorgekommenen  Pockenfällen 
praktisch  zur  Diagnose  verwerten.  Stets  fanden  sich  diese  massenhaft 
in  Pustelausstrichen  nach  Färbung  mit  Löf f  1er  bzw.  Ziehls  Karbol- 
fuchsin. Bei  3  Varizellenfällen  fehlten  sie.  Den  Initialkörpern  kann  eine 
Elntdeckung  von  Rabino witsch  (135),  der  den  Erreger  der  Impf- 
blattern  in  einem  Diplostreptokokkus  gefunden  haben  will,  den  Rang 
nicht  streitig  machen.  Dass  keine  eigentlichen  Bakterien  in  P>age 
kommen,  ist  längst  durch  sichere  Impfresultate  mit  bakterienfreier  und 
filtrierter  Lymphe  erwiesen  worden. 

Der  prinzipielle  Unterschied  zwischen  Variola  und  Varizellen 
wird  durch  Swellengrebel  (159)  nachgewiesen,  der  bei  Impfung  der 
Kaninchenkornea  mit  Varizellenpustelinhalt  keine  Guarnerischen  Kör- 
perchen erhielt.  Es  entstehen  allerdings  ähnliche  Gebilde,  die  sich  aber 
von  den  Guarnerischen  Körperchen  durch  das  P^ehlen  der  Initial- 
körper unterscheiden  lassen. 

Casagrandi  (27)  berichtet  über  die  Kultivierbarkeit  des  Vakzine- 
virus in  Leukozyten.  Elr  fügte  sterile  Leukozyten  einem  mit  zitronen- 
saurer Natronlösung  verdünnten  Filtrat  von  Vakzine  hinzu,  und 
fand  nach  einiger  Zeit  stets  Körnchen,  die  den  bei  vakzinaler  und 
variolöser  Keratitis  gefundenen  Körnchen  völlig  glichen.  Von  den 
sog.  Leukozytenkörnchen  waren  sie  deutlich  zu  unterscheiden. 
Mit  solchen  Vakzinevirus  enthaltenden  Leukozyten  konnte  er  — 
obwohl  sie  wiederholt  ausgewaschen  wurden  —  bei  Zusatz  von 
0,85  %iger  Naphthollösung  an  Kaninchenaugen  Jennersche  Keratitis 
mit  vielen  zytorrhyktogenen  Herden  erzeugen.  Die  Guarnerischen 
Körperchen  sind  nach  den  Untersuchungen  Elmassians  (49)  nicht  das 
eigentliche  Virus,  sondern  nur  eine  Folgeerscheinung  von  dessen  Ein- 
dringen in  die  Zelle.    Sie  sind  aufzufassen  als  Chromidialelemente,  die 
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dem  Plastiii  nahe  verwandt  sind,  und  bestehen  zum  grössten  Teil  aus 
diesem,  zum  kleineren  Teil  aus  Chromatin. 

Über  die  Vakzineimmunität  des  Auges  hat  Grüter  (62 — 64) 
eingehende  Studien  gemacht.  Mittelst  einer  neuen  kornealen  Impf- 
methode konnte  er  den  bisher  stets  bestrittenen  Nachweis  führen,  dass 
bei  einer  Allgemeininnnunität  des  Körpers  auch  das  Auge  immun  wird, 
und  dass  sich  diese  Immunität  in  allen  Teilen  des  Auges,  in  der  Hornhaut, 
der  Vorderkammer  und  in  minimaler  Menge  auch  im  Glaskörper  nach- 
weisen lässt.  Bedeutsam  ist  dabei,  dass  die  Antikörper  schon  normaler- 
weise, ohne  dass  es  eines  Reizes  bedarf,  sowohl  in  die  Vorderkammer  als 
auch  in  die  Hornhaut  gelangen.  Eine  Immunisierung  der  Haut  vom 
Auge  konnte  nur  durch  Vorderkammerinfektion  erzeugt  werden,  dabei 
wurde  auch  die  Hornhaut  immun:  Die  primäre  Hornliautinfektion  be- 
wirkte jedoch  nur  eine  Immunität  der  Hornhaut  ohne  Übergreifen  auf 
die  Vorderkammer  oder  die  Hautdecke. 

Die  bisher  angenommene  Sonderstellung  der  Vakzineimmunität 
des  Auges  gegenüber  der  bakteriellen  und  antitoxischen  Immunität 
muss  demnach  aufgegeben  werden. 

.  <^ 

b)  Variola. 

Es  liegen  eine  Reihe  interessanter  Berichte  über  Augenkompli- 
kationen bei  Pockenepidemien  vor.  Was  den  Impfschutz  anbetrifft, 
so  teilt  Amako  (5)  von  der  Epidemie  in  Kobe  mit,  dass  von  den  Ge- 
im])ften  7,2  %,  von  den  Nichtgeimpften  dagegen  45,8  %  an  Pocken  starben. 
Eine  in  den  letzten  5  Jahren  vorgenommene  Impfung  schützte  mit 
wenigen  Ausnahmen  vor  der  Erkrankung. 

Tarle  (170)  stellte  in  Rio  de  Janeiro  127  Augenkomplikations- 
fälle bei  1945  Pockenkranken  fest.  Von  diesen  waren  84  überhaupt  nicht, 
43  vor  langer  Zeit  geimpft. 

Die  Häufigkeit  der  Augenkomplikationen  unterliegt  keinem  be- 
stimmten Gesetz. 

Bei  ein  und  derselben  Epidemie  in  Rio  de  Janeiro  wurden  von 
Botelho  de  Andrade  (17)  15,5%,  von  Tarle  (1.  c.)  6,53%  und  von 
Monteiro  nur  1,3%  Augenkomplikationen  festgestellt.  Die  Pocken- 
pusteln befallen  die  Lider  ebensogut  wie  die  übrige  Haut;  bemerkens- 
wert ist  das  starke  Ödem  der  Lider,  das  dabei  auftritt  (Botelho  de 
Andrade  [1.  c],  Roche  [144],  del  Monte  [113]). 

Gelegentlich  erreichen  die  Pusteln  den  Lidrand,  es  ist  dann 
dauernder  Verlust  der  Zilien  die  Folge  (Roche  [1.  c.]). 

Botelho  de  Andrade  (1.  c.)  sah  4  Fälle  von  Abszessen  der  Mei- 
bomschen  Drüsen.  Tarle  zwei  Lidabszesse.  Pusteln  der  Bindehaut 
sind  von  del  Monte  (1.  c.)  beobachtet. 
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Am  häufigsten  und  wichtigsten  sind  die  Hornhautaffektionen. 
Roche  beobachtete  17  Hornhautfälle  und  hatte  7  mal  Totalverlust 
des  befallenen  Auges  zu  beklagen,  Monteiro  hatte  von  5457  Pockenfällen 
einmal  doppelseitige,  8  mal  einseitige  Erblindung. 

Die  Hornhautkomplikationen  sind  durchaus  nicht  gleichartig. 
Sie  sind  verschieden,  je  nachdem  sie  im  eruptiven  Stadium  oder  später 
entstehen.  Erstere  sind  nach  del  Monte  kleine  Infiltrate,  oberfläch- 
liche Geschwüre  oder  tiefe  eitrige  Infiltrate,  während  letztere  —  eine 
typische  toxische  Keratitis  —  Ähnlichkeit  mit  der  Keratitis  neuroparal- 
lytica  haben  und  sich  durch  Nekrose  des  Hauthorngewebes  auszeichnen. 
Diese  Form  tritt  meist  erst  zur  Zeit  des  Abfallens  der  Pusteln  auf. 

Westhoff  (186,  187)  beobachtete  ebenfalls  derp^rtig  spät  auf- 
tretende Hornhautgeschwüre,  die  sich  durch  eitrige  Infiltration  der 
Hornhaut  ohne  Hypopyon  auszeichneten.  Seltener  sind  Komplikationen 
von  Seiten  der  Iris,  die  jedoch  von  mehreren  Seiten  mitgeteilt  werden. 

Andere  Komplikationen  waren:  Panophthalmie  1  mal  (Botel ho), 
Dakryozystitis  2mal  (Tarle  [I.e.],  Episkleritis  1  mal  (Tarl  e  [1.  c]). 

Bei  Variolois  beobachtete  Wiche rkiewicz  (190)  in  einem  Falle 
Pusteln  der  Lidhaut  und  des  Lidrandes,  tiefe  Infiltration  in  der  Horn- 
hautmitte sowie  Pseudomembranen  der  Lidbindeliaut  und  der  Über- 
gangsfalte. Die  Augenaffektion  trat  gleichzeitig  mit  dem  Hautaus- 
schlag auf. 

c)  Yakziiie. 

Es  kamen  in  diesen  Berichtsjahren  im  ganzen  41  Fälle  Von  lokaler 
Impferkrankung  des  Auges  vor. 

Davon  betrafen  die  Lider  allein  26  Fälle:  Alexander  (3  u.  4) 
(Grossmutter  des  Impflings),  Bednarski  (8,  9),  Bergmeister  (10) 
(auch  Pustel  an  der  Oberlippe),  Betti  (11),  Casali  (26)  (3  Fälle), 
Crampton  (37),  Hendel  (66)  (2  Fälle),  Hilbert  (70),  Ilolodynski 
(75)  (2  Fälle),  Jensen  (78),  Knöpf el macher  (82),  Kraupa  (88), 
Marek  (106)  (2  Fälle),  Mould  (117),  Pawlow  (125),  Rosenhauch 
(149)  (Fall  8),  Stumpf  (164)  (2  Fälle),  W^icherkiewicz  (191)  (Fall  2  u.  7). 

Lider  und  Bindehaut  im  ganzen  7  Fälle:  Alexander  (I.e.) 
Fall  1,  Thomsen  (173)  2  Fälle,  Proeller  (131)  Fall  1. 

Lidrand  und  Karunkel:  Kraupa  (1.  c),  Wicherkiewicz  (1.  c.) 
Fall  3,  4  u.  5. 

Lider  und  Hornhaut  5  Fälle:  Alexander  (1.  c.)  (Fall  2),  Du- 
verger  (45),  v.  Hippel  (71),  Rosenhauch  (1.  c),  Wicherkiewicz 
(1.  c.)  (Fall  6), 

Lider,  Bindehaut  und  Hornhaut:  Wicherkiewicz  (1.  c.) 
(Fall  1). 


Hornhautkomplikationen  bei  Pocken.    Vakzineerkrankungen  der  Lider.  263 


Hornhaut  allein:  Stumpf  (1.  c). 
Bindehaut  allein:  Proeller  (I.e.)  Fall  2. 

Die  Übertragung  geschah  relativ  häufig  von  den  eigenen  Impf- 
pusteln aus,  nämlich  in  3  Fällen  von  Wicherkiewicz,  je  2  Fällen  von 
Alexander,  Marek,  Thomson  und  Stumpf  und  je  1  Fall  von  Bed- 
narski,  Crampton,  Hendel,  Hilbert,  Pawlow  und  Rosenhauch. 

In  allen  übrigen  Fällen  erfolgte  die  Ansteckung  von  anderen  Impf- 
lingen, meist  auf  pflegende  Angehörige.  In  einem  Fall  von  Hendel 
wurde  der  Impfstoff  von  einem  Impfarzte  unmittelbar  nach  einem 
Impftermin  in  ein  kalkverletztes  Auge  gebracht.  Es  entstanden  zahl- 
reiche Lidrandpusteln,  die  ohne  Folgen  abheilten. 

Typische  Vakzinepusteln  an  den  Lidrändern  kamen  diesmal  recht 
häufig  zur  Beobachtung. 

Oft  findet  frühzeitiger  Zerfall  der  Pusteln  in  Geschwüre  statt,  die 
auf  der  Bindehaut  die  Regel  sind. 

Wicherkiewicz  hat  einige  seiner  Fälle  bakteriologisch  unter- 
sucht, er  fand  im  Pustel-  resp.  Geschwürseiter  meist  Staphylokokken 
oder  Streptokokken,  in  einem  Fall  den  Diphtheriebazillus  Löf f  1er. 

Im  khnischen  Bilde  unterschied  sich  dieser  nur  durch  die  starke 
Schwellung  der  Lider  und  der  Bindehaut  von  anderen  Fällen,  Membran- 
bildung war  nicht  vorhanden,  auch  waren  die  Geschwüre  nicht  durch 
auffällige  Beläge  ausgezeichnet.  Derartige  bakteriologische  Unter- 
suchungen haben  insofern  Wert,  als  sie  in  komplizierten  Fällen,  in  denen 
sich  also  dem  Vakzinekeim  andere  Erreger  —  meist  wohl  erst  nachträg- 
lich nach  dem  Zerfall  der  Pusteln  —  zugesellen,  wertvolle  Fingerzeige  für 
die  Behandlung  geben  können.  Wicherkiewicz  hat  denn  auch  in  seinem 
I'alle  von  Diphtherieserum  ausgiebigen  Gebrauch  gemacht,  wie  mir 
scheint  jedoch  keinen  wesentlichen  Einfluss  auf  den  Verlauf  der  Er- 
krankung dadurch  erzielt. 

Von  den  in  diesen  Berichtsjahren  mitgeteilten  Hornhautaffektionen 
bietet  nur  der  Fall  von  Alexander  Interesse.  Es  konnte  hier  nämlich 
5  Tage  nach  dem  Auftreten  einer  Pustel  im  inneren  Augenwinkel  eine 
typische  Keratitis  postvaccinolosa  im  Sinne  Schirmers  beobachtet 
werden,  die  als  Epitheldefekt,  vielleicht  durch  Insult  einer  in  den  Binde- 
hau tsack  geratenen  Zilie,  begann. 

In  den  anderen  Hornhautfällen  konnten  derartige  der  Infektion 
vorhergehende  Epithelläsionen  nicht  beobachtet  werden.  Der  Vakzine- 
keim muss  die  Fähigkeit  haben,  in  die  intakte  Schleimhaut  eindringen 
zu  können,  das  beweisen  schon  die  vielfach  zustande  kommenden  sog. 
Abklatschpusteln.  Ist  die  Übertragung  auf  ein  an  Blepharitis  leidendes 
Auge  erfolgt,  so  können  sich  nach  Bildung  der  ersten  Pustel  noch  zahl- 
reiche andere  entwickeln,  so  z.  B.  im  Falle  Alexander  8 — 12  Stück. 
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Die  Prognose  der  reinen  Lidfälle  war  immer  günstig,  von  auffälligen 
Narben  ist  diesmal  nichts  berichtet.  Die  Hornhautaffektionen  hinter- 
liessen  stets  Trübungen.  Von  Interesse  ist  der  Zeitraum,  der  bei  den 
Autoinfektionen  zwischen  Impfung  am  Arm  und  Auftreten  der  Augen- 
pusteln lag.  Er  schwankte  diesmal  zwischen  3  und  14  Tagen.  Meist 
traten  die  Augenpusteln  erst  spät  auf,  so  berichtet  Hilbert,  dass  erst 
14  Tage  nach  der  Impfung,  als  die  Armpusteln  schon  fast  abgeheilt  waren, 
die  ersten  Anzeichen  der  Augenkomplikation  bemerkbar  wurden. 

Die  Diagnose  dürfte  bei  Vorhandensein  typischer  Vakzinepusteln 
nicht  schwer  zu  stellen  sein,  schwieriger  liegen  die  Fälle,  die  schon  im 
Geschwürstadium,  womöglich  mit  grauem  Belag  zur  Beobachtung  kommen. 
Ausser  genauer  bakteriologischer  Untersuchung  ist  hier  die  Impfung 
der  Kaninchenkornea  mit  Geschwürsmaterial  behufs  Nachweis  der 
Guarnerischen  Körperchen  sehr  zu  empfehlen.  Betti  hat  auf  diese 
Weise  seinen  Fall  klären  können. 

Von  generalisierter  Vakzine  sind  nur  3  Fälle  (57  u.  90)  zur  Be- 
obachtunggekommen. Der  Fall  von  G  eronne  (57),  der  ein  zweijähriges 
an  Ekzem  leidendes  Kind  betraf,  das  von  seinem  normal  geimpften 
Bruder  infiziert  wurde,  verlief  letal,  es  hatten  sich  an  den  Armen  und  im 
Gesicht  Pusteln  entwickelt.  Es  handelt  sich  also  um  ein  inokuliertes 
Ekzem.  Dass  von  diesem  aus  Toxine  in  das  Blut  übertraten  und  den 
tödlichen  Ausgang  hervorriefen,  ist  möglich.  Toxine  können  auch  bei 
normal  verlaufender  peripherer  Impfung  in  das  Blut  übertreten.  Das 
geschieht  vielleicht  sogar  recht  häufig,  da  ja  Störungen  des  Allgemein- 
befindens, Fieber  etc.  fast  regelmässig  bei  Geimpften  beobachtet  werden. 
Gelegentlich  kommt  es  zu  unangenehmen  Toxinwirkungen,  so  berichtet 
V.  Herrenschwand  (68)  über  eine  doppelseitige  Abduzenslähmung, 
die  am  6.  Tage  nach  der  Impfung  plötzlich  auftrat  und  nach  12  Stunden 
wieder  verschwunden  war.  Die  Pusteln  waren  unter  hohem  Fieber 
am  6.  Tage  zur  Entwicklung  gekommen.  Zugleich  mit  dem  Abklingen 
der  Abduzenslähmung  fiel  das  Fieber  zur  Norm.  Es  wird  vorüber- 
gehende Läsion  der  Kerne  durch  Toxine  angeschuldigt. 

Von  einer  Übertragung  der  Pferdepocken  (horse-pox)  auf  den 
Menschen  berichtet  Pidley  (141). 

Es  traten  an  den  Lidrändern  nach  vorhergehendem  starkem  Ödem  zahlreiche 
weisse  Bläschen  mit  eingedelltem  Zentrum  und  auf  der  Bindehaut  einige  A\eisse  Flecken, 
keine  eigentlichen  Bläschen  auf.  Die  Hornhaut  blieb  klar.  Heilung  erfolgte  ohne  Narben. 
Der  Mann  hatte  ein  Pferd  gepflegt,  das  Geschwüre  am  Maul  und  in  der  Axilla  hatte. 

XII.  Pilzerkrankungen. 
a)  Trichophytien. 

Bei  den  Südseeinsulanern  treten  nach  A.  Leber  (99,  100)  die  bakte- 
riellen örtlichen  Infekte  der  Lider  ganz  gegenüber  den  mykotischen 
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Erkrankungen  in  den  Hintergrund.  Es  sind  vor  allem  die  Tinea  circi- 
nata und  Tinea  imbricata,  welche  von  der  umgebenden  Haut  auf 
die  Lider  übergreifen. 

Trichophytonepidemien  sind  auch  in  diesen  Berichtsjahren 
wieder  in  Europa  mehrfach  beobachtet  worden,  so  in  Wien  und  Ham- 
burg (Stein  [160]  und  Plaut  [129]).  Über  Beteiligung  der  Lider  fand 
ich  keine  Notizen. 

l))  Hlastomykose. 

Bei  der  chronischen  B 1  a  s  t  o  my  kose,  deren  Vorkommen  in  Deutsch- 
land nunmehr  sicher  festgestellt  ist,  kommen  auch  metastatische  Augen- 
entzündungen vor,  was  ja  nach  den  Experimenten  Stocks  von  vorn- 
herein als  wahrscheinlich  angenommen  werden  musste.  Hoff  mann  (74) 
berichtet  über  eine  Iridozyklitis  bei  chronischer  Blastomykose  der 
Haut. 

c)  Sporotrichose. 

Eine  eingehende  Würdigung  findet  dies  schwierige,  im  Zusammen- 
hang noch  nicht  bearbeitete  Kapitel  in  dem  Buche  von  de  Beurmann 
und  Gougerot  (13).  Neben  der  Klinik,  der  Diagnose,  Prognose  und 
Therapie  erfahren  auch  die  einzelnen  Sporotrichumarten  eine  erschöpfende 
systematische  Beschreibung.  Behandelt  werden  folgende  Arten:  Sporo- 
trichum  Schenki,  Sporotrichum  Beurmanni  mit  seinen  zwei  Varietäten 
asteroides  und  indicum,  Sporotrichum  Gougeroti,  Sporotrichum  Jean- 
selmi  und  Sporotrichum  Dori. 

Das  Infektionsmaterial  stammt  her  1.  von  faulenden  Pflanzen, 
2  von  Tieren  und  3.  aus  dem  Pharynx  gewisser  Individuen  (Pilzträgern). 
Die  Verbreitung  erfolgt  entweder  auf  dem  Blut-  oder  Lymphwege. 
Die  Erkrankung  befällt  fast  nur  geschwächte  Individuen  und  tritt  in 
folgenden  vier  klinischen  Formen  auf: 

1.  Disseminierte  gummatöse  Sporotrichosen.  2.  Disseminierte 
gummatöse  Sporotrichosen  mit  Ulzeration.  3.  Mischformen.  4.  Lokale 
Sporotrichosen  (Schanker,  Lymphdrüsensporotrichose  etc.).  Für  die 
klinische  Differentialdiagnose  sind  folgende  Punkte  beachtenswert: 
Das  relativ  gute  Allgemeinbefinden  bei  den  vielen  Läsionen,  zentrale 
becherförmige  Erweichung  der  Knoten,  unregelmässige,  bläuliche,  ver- 
färbte, unterminierte  Geschwürsränder,  Miss  Verhältnis  zwischen  Grösse 
des  Geschwürs  und  des  Gummiknotens,  multiple,  durch  Hautbrücken 
getrennte  Ulzerationen  des  gleichen  Knotens  etc. 

Bakteriologische  Untersuchung  des  Eiters  ist  unerlässlich.  Adam- 
son  (1)  weist  darauf  hin,  dass  Ausstrichpräparate  des  Eiters  oft 
negativ  ausfallen,  dass  dagegen  die  Kultur  —  am  besten  auf  Glukose- 
agar  oder  Kartoffel   —  stets   zum  Ziele  führe.     Seit  dem  letzten 
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Berichte  sind  von  Widal  und  Abrami  (179)  etc.  auch  Versuche  mit 
Sporoagglutination  des  Serums  ausgeführt  worden.  Diese  kann  anschei- 
nend ebenfalls  in  schwierigen  Fähen  erfolgreich  zur  Klärung  der  Diagnose 
verwertet  werden.  Das  gleiche  gilt  von  einer  Intradermoreaktion  auf 
Sporotrichose.  Der  Blutbefund  zeichnet  sich  nach  deLapersonne  (194) 
durch  Eosinophilie  aus. 

Hoff  mann  (73)  gibt  eine  verbesserte  Färbung  der  Pilze  im  Schnitt 
bekannt.  Er  färbt  24 — 36  Stunden  in  Anilinwassergentianaviolett  oben 
auf  dem  Brutschrank.  In  einem  Falle  Hessen  sich  auf  diese  Weise  über 
100  Sporen  in  einer  Riesenzelle  darstellen. 

Die  lokale  Erkrankung  der  Lider  tritt  nach  de  Lap  er  sonne  (1.  c.) 
mit  Vorliebe  in  Form  von  Knötchen  um  die  Haarbälge  auf.  Von  hier 
aus  können  sich  ausgedehnte  Ulzerationen  bilden.  Auch  Abszesse  mit 
Abhebung  der  blaurot  gefärbten  Haut  kommen  vor.  Dor  berichtet  über 
eine  Sporotrixinfektion  des  Oberlides,  die  sich  die  Mutter  eines  an  sporo- 
trichösem  Hornhautgeschwür  erkrankten  Kindes  durch  Küssen  zuzog. 
Gifford  (59)  und  C antonet  (23)  teilen  ebenfahs  Fälle  von  lokaler 
Lidsporotrichose  mit.  Bei  Gifford  war  die  Lokalisation  einmal  der 
äussere  Canthus,  2  mal  das  Unterlid  und  5  mal  die  Gegend  des  Tränen- 
sacks. Von  den  letzteren  war  jedoch  nur  einmal  gleichzeitig  Dakryo- 
zystitis vorhanden,  die  nach  Heilung  des  Sporotrichoseknotens  noch 
weiter  bestand. 

Einzigartig  ist  die  Beobachtung  einer  orbito-palpebralen  Sporo- 
trichose von  Morax  und  Veiter  (177). 

Hier  bildete  sich  bei  einem  52jährigen  Mann  unter  unbestimmten  Symptomen 
innerhalb  5  Wochen  eine  Anschwellung  an  der  äusseren  Hälfte  des  rechten  Unterlides 
mit  Fluktuation.  Die  Schwellung  reichte  weit  in  die  Orbita  hinein.  Auf  Inzision  er- 
folgte Entleerung  von  reichlichem  braungelbem  Eiter,  der  Sporotrix  enthielt.  Der  Knochen 
der  Orbitalwand  lag  bloss  und  die  Erkrankung  war  offenbar  von  hier  ausgegangen.  Es 
bheb  eine  Fistel  zurück,  die  sich  langsam  vergrösserte.  Später  bildete  sich  noch  ein  zweiter 
Abszess  am  Oberlid.    Jodkali  wurde  verweigert. 

Die  Erkrankung  ist  bis  jetzt  lokalisiert  geblieben.  Gar  nicht  so 
selten  kann  aber  von  solchen  Lid-  resp.  anderen  Augenherden  aus  eine 
Allgemeininfektion  erfolgen.  Einen  einschlägigen  Fall,  der  ein  Jahr 
nach  Auftreten  einer  grossen  Lidulzeration  zum  Ausbruch  kam,  teilt 
Chaillous  (28)  mit. 

Bei  der  allgemeinen  Knötcheneruption  kommen  auch  häufig  Lid- 
herde vor.  Wichtiger  ist  die  Beteiligung  der  Uvea  an  der  allgemeinen 
Infektion,  über  die  mehrfach  berichtet  wird. 

d)  Schimmelpilze. 

Lidrandentzündung  durch  Aspergillus  fumigatus  ist  bisher 
noch  nicht  beobachtet.    Terlinck  (171)  teilt  einen  Fall  mit,  der  sich 
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durch  starke  Krustenbildung  auszeichnete.  Aus  den  Krusten  Hess  sich 
der  Pilz  züchten  und  genau  kulturell  bestimmen.  Über  die  Genese  der 
Infektion  wird  nichts  mitgeteilt. 

XIII.  Tierische  Parasiten, 
a)  Protozoen. 

1.  Aleppobeule. 

Während  die  bisher  beschriebenen  Fälle  von  Orientbeule  stets  in 
Ulzeration  übergingen,  berichten  Douglas,  Tho ms on  und  Balfour  (41) 
über  zwei  Fälle  von  Leishmannia-Knoten,  die  trotz  jahrelangen  Be- 
stehens nicht  ulzerierten;  sie  zeichneten  sich  trotzdem  durch  starke 
Kontagiosität  aus. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Nie  olle  und  Manceaux  werden 
Orientbeule  und  Kala-azar  beide  durch  eine  Leishmannia  hervor- 
gerufen. Die  Identität  beider  Erkrankungen  ist  noch  nicht  sicher  er- 
wiesen. Nötig  ist  hierzu  vor  allem  die  Kenntnis  der  Zwischen wirte. 
Als  solcher  kommt  für  die  Orientbeule  der  Hund  in  Frage. 

Die  Reinzüchtung  der  Leishmannia  tropica  gelang  auf  denselben 
Nährböden,  auf  denen  auch  das  Kala-azar-Protozoon  gezüchtet  wird. 
Sie  wuchs  rasch  bei  22  ^  und  hielt  sich  bei  dieser  Temperatur  2  Monate 
lang.  Eine  aus  der  menschlichen  Orientbeule  gezüchtete  Leishmannia 
ist  für  den  Menschen,  den  Affen  und  den  Hund  pathogen,  unempfänglich 
sind  dagegen  Ziege,  Katze,  Schaf,  Pferd,  Esel  und  weisse  Maus.  Das 
Virus  oder  die  Reinkultur  haftet  am  besten  in  der  Nase  (Hund  und 
Affe),  beim  Affen  auch  an  den  Augenlidern  und  ihrer  Umgebung. 
Intraperitoneale  Infektion  ist  unwirksam.  Überstehen  eines  Anfalls 
von  Orientbeule  gewährt  einen  gewissen  Schutz  gegen  Impfung  und 
Wiedererkrankung.  Ebenso  gewährt  Überstehen  von  Kala-azar  Schutz 
gegen  Orientbeuleninfektion,  umgekehrt  ist  der  Schutz  dagegen  weniger 
sicher.  Mit  Kala-azar- Virus  kann  man  aber  keine  der  Orientbeule  ähn- 
lichen Veränderungen  hervorrufen. 

Als  Zwischenwirt  soll  vor  allem  der  Hund  in  Frage  kommen. 
Tomaselli  (174)  konnte  den  Kala-azar-Parasit  im  frisch  gewonnenen 
Milzsaft  genauer  studieren.  Er  lässt  sich  hier  in  seinen  verschiedenen 
Entwicklungsstufen  beobachten.  Seine  Vermehrung  erfolgt  in  den 
grossen  Milzzellen  und  den  mononukleären  Zellen  durch  Teilung  des 
Parasiten  in  der  Länge  des  Kerns,  des  Protoplasmas  und  des  sog.  Blepharo- 
blasten.  Letztere  sind  punkt-  oder  stäbchenförmige  Gebilde,  die  gegen 
Ende  der  Entwicklung  im  Protoplasma  auftreten. 

Es  sei  noch  mitgeteilt,  dass  nach  den  Untersuchungen  Schriddes 
(169)  für  die  Ätiologie  des  auch  in  Europa  nicht  seltenen  Granuloma 


26S 


C.  Brons,  Infektiöse  Erkrankungen  der  Lider,  Tränenorgano,  Orbita. 


teleangiectodes  ein  der  Leishmannia  sehr  nahe  stehendes  Protozoon 
in  Frage  kommt. 

2.  Framboesie. 

Die  Übereinstimmung  von  Lues  und  Framboesie  ist  auch  nach  den 
neuesten  Berichten  durchaus  nicht  erwiesen. 

Nach  Ba er  mann  (7)  und  Plehn  (130)  sprechen  vor  allem  tier- 
experimentelle Untersuchungen  dagegen,  während  in  den  klinischen  Er- 
scheinungen schon  grössere  Übereinstimmung  herrscht.  Beide  P]r- 
krankungen  gleichen  sich  wie  zwei  Zwillingsschwestern,  die  ohne  weiteres 
nicht  voneinander  unterschieden  werden  können.  Duprey  (42)  bestreitet 
jeden  Zusammenhang  mit  Lues,  er  spricht  sogar  der  Spirochaete  pertenuis, 
deren  ätiologische  Bedeutung  sonst  von  allen  Forschern  anerkannt  wird, 
jede  ursächliche  Mitwirkung  an  der  Framboesie  ab.  Er  glaubt,  dass  die 
Erkrankung  durch  den  Genuss  gewöhnlicher  unreifer  Mangos  hervor- 
gerufen werde.    Die  Ansicht  ist  aber  wenig  einleuchtend. 

b)  Rhinosporidium  Kinealyi. 

Die  Lokalisat ion  dieses  Parasiten  am  Auge  ist  sehr  selten,  häufiger 
wird  die  Nase  befallen. 

Elliot  und  Jngram  (48)  berichten  über  einen  Fall,  der  sich  in 
zwei  fibromartigen  Herden  am  Unterlid  und  einer  granulären,  weit  im 
das  Lid  reichenden  Geschwulst  der  Bindehaut  äusserte. 

Die  histologische  Untersuchung  der  exstirpierten  Tumoren  ergab 
zahlreiche  typische  Rhinosporidiumzysten,  die  in  fibröses  oder  fibro- 
zelluläres  Bindegewebe  eingebettet  waren  und  verschiedene  Grösse  zeigten. 
Die  Morulae  waren  teilweise  degeneriert.  Der  kutikuläre  Wall  war  wohl 
ausgebildet.  Der  grösste  Tumor  bestand  aus  einer  einzigen  Zyste,  die 
mit  granulärem  Material  gefüllt  war  und  keinen  Kutikularwall  enthielt. 

Weitere  Mitteilungen  über  diese  interessante  Krankheit  siehe  bei 
J.  M.  Beattie,  Journal  of  Pathology  and  Bacteriology,  Vol.  11,  p.  270. 

Kokzidiosen  sind  nach  A.  Leber  (99,  100)  in  den  Tropen  Ur- 
sachen von  Liderkrankungen. 

XTV.  Würmer, 
a)  Nematode«. 

Über  die  Wirkung  des  Spulwurmsaftes,  dessen  reizende  Eigen- 
schaften schon  aus  dem  vorigen  Bericht  bekannt  sind,  hat  Dorff  (40) 
unter  Mitteilung  einiger  klinischer  Beobachtungen  eingehende  Ver- 
suche angestellt. 
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Danach  handelt  es  sich  um  ein  in  der  Cölomflüssigkeit  von  As- 
caris  himbricoides  und  megalocephala  enthaltenes  Gift,  das  mit  Wahr- 
scheinlichkeit in  die  Gruppe  der  spezifischen  Gefässgifte  (Pollentoxin  — 
Tuberkulin)  gehört.  Wie  diese  ist  es  nur  bei  speziell  dazu  disponierten 
Individuen  wirksam.    Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  ein  Alkaloid. 

Gelangt  Cölomflüssigkeit  ins  Auge,  so  entwickelt  sich  sofort  unter  starkem 
Brennen  und  Tränen  hochgradige  Chemose  der  Bindehaut,  der  sich  sehr  bald  eine  starke 
.Schwellung  der  Lider  anschliesst.  Lidschwellung  und  Chemose  sind  meist  so  stark,  dass 
der  Augapfel  ganz  bedeckt  wird.  Die  entzündliche  Rötung  der  Bindehaut  ist  meist  nur 
sehr  gering  ausgesprochen.  Nach  12 — 24  Stunden  gehen  die  Erscheinungen  von  selbst 
zurück.  In  3 — 4  Tagen  ist  alles  wieder  normal.  Hornhaut  und  tiefere  Teile  des  Auges 
bleiben  unberührt.  Auch  die  Ausdünstungen  der  Askariden  vermögen  Reizerscheinungen 
auszulösen,  die  sich  jedoch  nur  ausnahmsweise  zu  leichter  Chemose  steigern.  Dorff 
selbst  verhielt  sich  gegen  wirksame  Cölomflüssigkeit  ganz  immun.  Andere  gleichzeitig 
anwesende  Personen,  z.  B.  der  Laboratoriumsdiener,  erwiesen  sich  als  hochgradig  über- 
empfindUch.  Zwischen  diesen  beiden  Extremen  kommen  nach  Dorff  alle  möglichen 
Übergänge  vor. 

Experimentell  fand  Dorff  ebenfalls  die  Empfänglichkeit  verschieden  nach  Tier- 
spezies und  auch  bei  einzelnen  Individuen  derselben  Art.  Die  entzündlichen  Verände- 
rungen nahmen  bei  Wiederholung  der  Einträufelung  an  Stärke  ab,  es  trat  also  Ange- 
wöhnung ein.  Durch  Adrenalin  liess  sich  die  Wirkung  unterdrücken,  ein  Beweis 
dafür,  dass  der  Angriffspunkt  des  Giftes  in  der  Gef ässwand  zu  suchen  ist.  Dagegen  konnte 
Anästhesierung  der  Bindehaut  die  Giftwirkung  nicht  verhindern,  eine  reflektorische 
Auslösung  ist  also  nicht  erkennbar, 

b)  Filaria  sanguinis. 

Nach  den  Beobachtungen  von  Leber  und  Prowaczek  (98)  ist 
die  Filariasis  unter  der  samoanischen  Bevölkerung  sehr  stark  verbreitet. 
Über  50%  sind  befallen.  Sie  fanden  eine  Mikrofilaria,  die  der  Filaria 
philippensis  am  nächsten  stand. 

Die  klinischen  Erscheinungen  bestanden  in  erysipelartigen  Haut- 
ödemen mit  sehr  unangenehmem  Jucken.  Später  bilden  sich  papulöse 
Erhabenheiten,  die  viel  Sekret  absondern.  Auch  an  den  Augenlidern 
finden  sich  derartige  entzündliche  Lokalisationen  nicht  selten.  In  der 
Uvea,  der  Netzhaut  und  dem  Sehnerv  kommt  es  zu  Filariaembolien. 

Oft  bilden  sich  Abszesse  in  der  Haut,  fast  regelmässig  liegt  dann 
aber  eine  Mischinfektion  mit  Streptokokken  vor. 

Eine  aus  dem  Lid  extrahierte  Filaria  zeigte  Rochon-Duvigneau 
(146)  der  Pariser  opthhalm.  Gesellschaft.  Auch  Römer  (147)  be- 
obachtete einen  solchen  Wurm  in  der  Lidhaut. 

Meist  scheint  es  sich  dabei  um  Filaria  loa  zu  handeln.  Oft  macht 
jedoch  die  Bestimmung  des  Wurms  Schwierigkeiten.  Auch  scheinen 
die  Arten  nicht  ganz  konstant  zu  sein.  Interessant  ist  in  dieser 
LIinsicht  eine  Beobachtung  von  Burrows  (22),  der  an  den  Augenlidern 
gleichzeitig  ein  männliches  und  ein  weibliches  Exemplar  von  Filaria  loa 
und  im  Blute  desselben  Individuums  zahlreiche  Mikrof ilarien  fand. 
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Er  glaubt  deshalb  mit  Manson,  dass  die  Microfilaria  diurna  das  Larven- 
stadium der  Filaria  loa  darstellt.  Wenn  die  Filaria  im  peripheren  Blut 
erscheint  —  und  das  geschieht  periodisch  — ,  so  tritt  nach  Whyte  (189) 
auch  eine  Eosinophilie  auf.  Die  Filaria  ist  bekanntlich  mit  der  Ent- 
stehung der  tropischen  Elephantiasis  aufs  engste  verknüpft.  Es  hängt 
das  damit  zusammen,  dass  sie  sich  mit  Vorliebe  in  den  Lymphräumen 
aufhält  und  hier  Erweiterungen  etc.  hervorruft.  Auch  die  tropische 
Elephantiasis  der  an  Lymphräumen  reichen  Augenlider  ist  nach  A.  Leber 
(99)  meist  auf  Filariainfektion  zurückzuführen. 

XV,  Kerbtiere. 

a)  Milben. 

Löhlein  (104)  berichtet  über  eine  epidemische  Liderkrankung 
beim  Kaninchen  durch  Sarcoptes  minor.  Die  Tiere  erkrankten 
mit  umschriebener  schmutziggrauer  Krustenbildung  auf  der  Kopfhaut, 
die  sich  ringförmig  um  die  Lidspalten  herumzog.  In  den  Krusten 
fanden  sich  Unmengen  von  Milben  des  Sarcoptes  minor.  Die  Schleim- 
häute blieben  frei.  Die  Tiere  magerten  ab  und  gingen  ein.  Histologisch 
fand  sich  starke  Hyperkeratose  und  Wucherung  des  Epithels. 

b)  Läuse. 

Die  Phthiriasis  der  Lider  ist  in  Konstantinopel  nach  Gabrie- 
lides (56)  häufig.  Es  kommen  sowohl  Kopf-  als  Filzläuse  in  Betracht. 
Meist  sind  nur  die  Nissen  an  den  Zilien  vorhanden,  die  aber  nach  Gabrie- 
lides genügen,  um  beide  Arten  voneinander  zu  unterscheiden.  Die 
Unterschiede  bestehen  darin,  dass  die  Nissen  der  Kopfläuse  durch- 
schnittlich grösser  sind.  Ihre  Länge  beträgt  1,000 — 1,450  die  der 
Filzläuse  nur  800 — 1000  //.  Ebenso  sind  die  Nissen  der  Kopfläuse  etwas 
breiter.  Dagegen  ist  die  Höhe  des  Deckels  bei  den  P^ilzläusen  grösser, 
100—150  gegen  80—140  (.i. 

Ausserdem  kann  man  am  Nissendeckel  der  Kopfläuse  nur  9,  an 
dem  der  Filzläuse  dagegen  17  Gesichtszellen  unterscheiden.  Der  Unter- 
schied der  Läuse  selbst  lässt  sich  am  besten  an  den  hinteren  Füssen 
erkennen. 

c)  Bienen  und  ähnliche  Insekten. 

Uber  Lidverletzungen  durch  Bienen-  oder  Wespenstachel  be- 
richten Kraupa  (98)  und  Purtscher  (133).  Beide  Male  verursachte 
der  senkrecht  im  Lid  steckende  Stachel  Erosio  corneae. 

In  den  Tropen  verursachen  nach  Leber  (99,  100)  Bisse  giftiger 
Tiere  heftige  entzündliche  Liderscheinungen,  vor  allem  sind  es  Bisse 
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durch  Scolopender  (Tausendfüsse) ,  Ameisen  und  BlutegeL  Auch 
Kobra  Speichel  macht  solche  Störungen. 

Die  Bissstellen  der  Scolopendren  sind  nach  Schnee  (166)  zwei 
erbsengrosse  rote  Flecke,  die  in  ihrer  Mitte  die  Zangenspuren  zeigen. 


2.  Tränenorgaiie. 
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I.  Tränenabsonderung, 
a)  Tränenflüssigkeit. 

Durch  eingehende  Untersuchung  an  18  verschiedenen  Patienten, 
die  an  Syphilis  mit  Augensymptomen  Htten,  stellte  Contino  (24)  fest, 
dass  die  Tränenflüssigkeit  keine  spezifischen  Antikörper  enthält.  Das 
Blutserum  gab  jedesmal  positive  Wasser  mann  sehe  Reaktion,  während 
diese  bei  der  Tränenflüssigkeit  negativ  ausfiel. 

b)  Mechanismus  der^Tränenabfuhr. 

Entgegen  der  im  vorigen  Bericht  eingehend  geschilderten  Ansicht 
von  Hoppe,  die  durch  exakte  Versuche  gestützt  wurde,  nimmt  Roelofs 
(97)  neuerdings  wieder  an,  dass  bei  der  Tränenabfuhr  doch  eine  Er- 
weiterung des  Tränensacks  stattfände,  die  durch  den  Lidschlag  infolge 
des  dabei  stattfindenden  Zuges  des  Ligamentum  canthi  int.  nach  vorne 
zustande  komme.  Hierdurch  soll  die  Ansaugung  durch  die  Tränen- 
röhrchen erst  ermöglicht  werden.  Die  Elastizität  der  Wand  des  Tränen- 
sacks bewirkt  die  Beförderung  der  Flüssigkeit  nach  der  Nase  hin.  Die 
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Tränenröhrchen  spielen  also  nach  Roelofs  ganz  im  Sinne  Schirmers 
eine  rein  passive  Rolle. 

II.  Infektiöse  Erkrankung  der  Tränendrüse, 
a)  Akute  Entzündungen. 

Sog.  idiopathische  mit  anderen  Erkrankungen  nicht  im  Zusammen- 
hang stehende  akute  Tränensackentzündungen  sind  in  diesen  Berichts- 
jahren nicht  mitgeteilt  worden.  Dagegen  wieder  mehrfach  die  in  ihrer 
Deutung  wesentlich  einfachere  sekundäre  Form. 

Die  von  Lindahl  (69)  bei  Urethritis  beobachtete  doppelseitige 
Entzündung  dürfte  wohl  durch  Gonokokken  toxine  veranlasst  worden 
sein,  da  sie  nicht  zur  Abszedierung  kam.  Bemerkenswert  sind  jedenfalls 
die  zwei  von  Sidler-Huguenin  mitgeteilten  Oberlidabszesse  bei  Urethral- 
gonorrhoe.  Es  ist  möglich,  dass  hier  die  primäre  Lokalisation  der  Keime 
in  der  Tränendrüse  stattfand.  Es  wurden  hier  in  dem  nach  der  Binde- 
haut durchgebrochenen  Eiter  echte  Gonokokken  gefunden.  Diese 
Keime  müssen  aber  schon  recht  abgeschwächt  gewesen  sein,  denn  es 
kam  nicht  zu  einer  Blennorrhoe.  Allerdings  war  frühzeitige  Argentum- 
behandlung  eingeleitet  worden. 

Tamamscheff  (118)  will  für  eine  doppelseitige  Tränendrüsen- 
entzündung eine  vorhergegangene  Zahnaffektion  anschuldigen.  Der 
ursächliche  Zusammenhang  erscheint  jedoch  nicht  plausibel. 

Einseitigen  Fällen,  besonders  wenn  sie  zur  Abszedierung  kommen, 
liegt  gewöhnlich  eine  aufsteigende  Infektion  von  den  Lidern  oder  dem 
Bindehautsack  aus  zugrunde.  Einschlägige  Fälle  berichten  Lind  ah  1 
(1.  c.)  und  Byers  (20).  Letzterer  fand  in  einem  Fall,  der  einige  Monate 
vorher  an  Blepharo-Konjunktivitis  gelitten  hatte,  kulturell  den  Micro- 
coccus  haemorrhagicus,  eine  nicht  selbständige  Abart  des  Staphylo- 
coccus  pyog.  aureus.  Acht  Tage  nach  dem  Durchbruch  des  Eiters  fand 
sich  im  Bindehautsack  nur  noch  der  Staphylococcus  pyog.  aureus.  Byers 
(I.  c.)  glaubt,  dass  die  Speziesbildung  erst  in  der  Tränendrüse  einge- 
treten sei. 

Auch  Beauvois  (12)  nimmt  für  seine  6  Fälle  von  einseitiger  In- 
fektion der  palpebralen  Tränendrüse  eine  aufsteigende  Infektion  an, 
obgleich  das  gehäufte  Auftreten  dieser  sonst  so  seltenen  Erkrankung 
innerhalb  zweier  Monate  an  eine  Art  Mumpsepidemie  denken  liess. 
Dagegen  spricht  aber,  wie  der  Autor  mit  Recht  hervorhebt,  die  Ein- 
seitigkeit der  Fälle  und  die  Beschränkung  auf  den  Lidteil  der  Tränen- 
drüse. Ebenso  spricht  auch  die  bakteriologische  Untersuchung  da- 
gegen, denn  es  fanden  sich  meist  Staphylokokken  im  Eiter,  einmal  auch 
Streptokokken.  , 
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Auch  die  Pestbazillen  können,  wie  Mizuo  (78)  nachweist,  in 
die  Tränendrüse  vom  Bindehautsack  her  eindringen,  und  zwar  wuchern 
diese  Keime  mit  Vorliebe  in  den  Lymphspalten  und  Lymphgefässen  nach 
aufwärts. 

Ob  dieser  Weg  auch  von  anderen  Keimen  beschritten  wird,  muss 
noch  untersucht  werden. 

Mizuo  fand  die  Pestbazillen  in  der  Drüse  selbst  auch  in  den  Lymph- 
gefässen und  Lymphspalten,  die  hier  interlobulär  liegen.  Sie  waren  dort 
in  so  ungeheurer  Menge  vorhanden,  dass  sie  fast  das  Lumen  der  be- 
troffenen Lymphgefässe  verstopften.  Im  allgemeinen  schützte  die 
Drüsenkapsel  vor  dem  Eindringen  der  Bazillen  in  die  Substanz  der 
Läppchen,  an  einzelnen  Stellen  war  aber  doch  eine  Zerstörung  der  Kapsel 
eingetreten  und  die  Pestbazillen  waren  in  die  Lymphräume  zwischen  den 
Drüsenschläuchen  hineingewachsen.  Die  wirklich  ganz  ungeheure  Zahl 
der  Bazillen  legt  den  Gedanken  nahe,  dass  auch  postmortal  eine  Ver- 
mehrung stattgefunden  habe,  um  so  mehr  als  auch  die  entzündlichen 
Erscheinungen  nicht  im  Einklang  mit  der  Zahl  der  Keime  stand. 

b)  Chronische  Entzündungen. 

1.  Mikuliczscher  Symptomenkomplex. 

Die  in  diesen  Berichtsjahren  mitgeteilten  Fälle  von  sog.  Mikulicz- 
scher Erkrankung  sind  wiederum  untereinander  ausserordentlich  ver- 
schieden, sie  lehren  aufs  neue,  dass  der  genannten  Erkrankung  eine 
einheitliche  Ursache  nicht  zugrunde  liegt. 

Es  ist  schon  früher  betont  worden,  dass  die  einzelnen  Fälle  nur 
dann  mit  einigermassen  richtigem  Erfolg  gedeutet  werden  können,  wenn 
sie  sowohl  genau  klinisch,  als  auch  hämatologisch  und  histologisch  unter- 
sucht werden.  Jede  dieser  Methoden  ist  ohne  die  andere  nahezu  nutzlos- 
Ganz  besonders  muss  im  Hinblick  auf  die  pseudoleukämischen  Formen 
hervorgehoben  werden,  dass  nur  längere  Beobachtungszeit  entscheidend 
sein  kann.  Das  lehrt  schlagend  der  von  Jen  ekel  (57,  58)  mitgeteilte 
Fall.  Hier  hatten  sich  3  Wochen  nach  einer  schweren  Gonorrhoe  sym- 
metrische Schwellungen  der  Speicheldrüsen  ausgebildet,  für  deren  Ent- 
stehung Gonotoxine  verantwortlich  gemacht  wurden.  Wenige  Monate 
später  hatte  sich  das  Bild  gänzlich  verändert,  es  waren  überall  Tumoren 
entstanden  und  der  Kranke  starb.  Die  Sektion  ergab,  dass  ein  malignes 
Lymphom  vorlag. 

Die  histologische  Untersuchung  exzidierter  Drüsenstücke  vermag 
zur  Klärung  der  Mikuliczfälle  zweifellos  das  meiste  beizutragen.  Sie 
entscheidet  darüber,  ob  der  Fall  zu  den  chronisch- entzündlichen 
oder  den  ly mphomatösen  gehört. 
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Die  erste  Gruppe  hat,  wie  aus  früheren  Berichten  schon  bekannt  ist, 
gewisse  Beziehungen  zur  Tuberkulose.  Diese  werden  durch  zwei  aus- 
gedehnte Arbeiten  von  Fleischer  (37)  bzw.  Igersheimer  und  Pöllot 
(59)  einer  erneuten  kritischen  Besprechung  unterzogen. 

Dass  die  Tränendrüse  an  echter  Tuberkulose  erkranken  kann, 
ist  sicher  erwiesen  (Fälle  von  Wagenmann,  Plitt  etc.).  In  vereinzelten 
Mikuliczfällen  hat  nun  das  histologische  Bild  auffallende  Ähnlichkeit 
mit  der  Tuberkulose,  es  fehlt  jedoch  die  Verkäsung  und  es  ist  bisher 
noch  nicht  gelungen,  Tuberkelbazillen  im  Schnitt  nachzuweisen.  Dieser 
Mangel  bestand  auch  in  den  neuen  Fällen  dieser  Berichtsjahre  und  deshalb 
können  sie  auch  zur  endgültigen  Entscheidung  der  Frage  nur  bedingt 
beitragen.    Besprechen  wir  zunächst  die  Arbeit  von  Fleischer. 

Fleischer  erinnert  daran,  dass  auch  in  den  Fällen  echter  Tuber- 
kulose der  Tränendrüse  die  Verkäsung  stets  vermisst  wurde  und  dass  die 
Bazillen  erst  nach  langer  Mühe  gefunden  werden  konnten.  Fleischer  fand 
nun  in  zwei  Fällen  tuberkelähnliche  Bildungen  in  der  Tränen-  resp.  Speichel- 
drüse, teilweise  mit  typischen  Riesenzellen,  vermisste  aber  Verkäsung 
und  Bazillen.  Von  Wichtigkeit  ist  aber,  dass  in  allen  vier  Fällen  noch 
tuberkulöse  Veränderungen  anderer  Organe  vorhanden  waren  (einmal 
Knötchenbildung  der  Konjunktiva,  einmal  knötchenförmige  Konjunkti- 
valerkrankung  mit  Lungentuberkulose  und  positiver  Tuberkulinprobe, 
einmal  Lupus  pernio,  einmal  Lungen-  und  Iristuberkulose). 

Fleischer  hält  die  Veränderungen  in  den  Drüsen  für  tuberkulös 
und  erklärt  sich  das  von  der  Tuberkulose  anderer  Organe  abweichende 
Verhalten  damit,  dass  eine  modifizierte  —  abgeschwächte  —  Form  der 
Erkrankung  vorliege,  die  vielleicht  mit  der  Infektion  auf  dem  Blut- 
wege zusammenhänge.  Auch  Baumgarten,  dem  die  Präparate  vor- 
gelegt wurden,  stellte  die  Diagnose  auf  Tuberkulose. 

Die  Ähnlichkeit  des  histologischen  Bildes  mancher  von  der  Mikulicz- 
schen  Erkrankung  befallenen  Drüsen  mit  Tuberkulose  war  auch  schon 
früheren  Untersuchern  aufgefallen,  sie  wagten  es  aber  nicht  eben  wegen 
der  auch  ihnen  bedenklich  vorkommenden  Abweichungen  vom  gewöhn- 
lichen tuberkulösen  Bilde  Tuberkulose  mit  Sicherheit  als  Ursache  für 
ihre  Fälle  anzunehmen.  Fleischer  hält  auch  diese  Fälle  für  sehr  wahr- 
scheinlich tuberkulös. 

Auch  bei  Igersheimer  und  Pöllot  (1.  c.)  erweckte  das  histologische 
Bild  der  exstirpierten  Tränendrüsen  starken  Verdacht  auf  Tuberkulose. 
Es  fehlte  aber  auch  hier  der  Bazillennachweis  und  die  Verkäsung,  der 
Tierversuch  fiel  völlig  negativ  aus.  Die  Autoren  legen  ferner  der  Tat- 
sache, dass  die  Patientin  auf  mehrmalige  Alttuberkulin- Injektionen 
nicht  reagierte,  grösste  Bedeutung  bei.  Sie  halten  deshalb  die  tuberkulöse 
Natur  der  Tränendrüsenschwellung  für  unbewiesen.    Ihre  Zusammen- 
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Stellung  ergibt,  dass  auch  in  den  meisten  der  bisher  mit  Tuberkulose 
in  Zusammenhang  gebrachten  Mikuliczfälle  dieselben  Bedenken 
geltend  gemacht  werden  müssen.  Mit  Recht  betonen  sie,  dass  das  histo- 
logische Bild  des  tuberkelähnlichen  Knotens  noch  lange  nicht  für  echte 
Tuberkulose  beweisend  sei,  sondern  dass  es  auch  durch  chronische  Ent- 
zündungen anderer  Natur,  z.  B.  Pseudotuberkulose,  Schimmelpilz- 
erkrankungen, Fremdkörper  etc.  hervorgebracht  werden  könne. 

Birch-Hirschfeld  (14a)  hält  ihnen  aber  einen  selbst  beobach- 
teten Fall  von  chronischer  Orbitalentzündung  entgegen,  bei  dem  der 
im  Schnitt  nachgewiesene  Tuberkelbazillus  lediglich  chronische  Entzün- 
dung mit  Gefässveränderungen,  lymphozytärer  Infiltration,  Follikel- 
bildung  und  starker  Bindegewebsmissbildung  ohne  Riesenzellen  und 
Verkäsung  hervorrief  ;  er  glaubt,  dass  auch  in  der  Tränendrüse  ähnliche 
Veränderungen  durch  den  Tuberkelbazillus  bewirkt  werden  könnten, 
und  ist  der  Ansicht,  dass  man  in  der  Forderung,  ein  für  die  tuberku- 
löse Natur  des  Leidens  durchaus  charakteristisches  Bild  histologisch 
anzutreffen,  nicht  zu  weit  gehen  dürfte.  Trotzdem  müssen  aber  für 
alle  diejenigen  Fälle,  bei  denen  der  Bazillennachweis  misslingt  und 
die  genaue  klinische  Untersuchung  sowie  die  Tuberkulinprobe  keinen 
Anhaltspunkt  für  Tuberkulose  ergibt,  die  von  Igersheimer  und  Pöllot 
vorgebrachten  Bedenken  durchaus  als  berechtigt  anerkannt  werden. 
Etwas  anderes  ist  es  aber,  wenn  sonstige  sichere  tuberkulöse  Ver- 
änderungen vorliegen.  In  solchen  Fällen  wird  man  eher  geneigt 
sein,  tuberkelähnliche  Bildungen  in  anderen  Organen  ebenfalls  für 
echt  tuberkulös  anzusprechen,  auch  wenn  einige  wichtige  Kriterien 
(Bazillen,  Verkäsung)  nicht  nachweisbar  sind.  In  den  von  Fleischer 
beobachteten  Fällen  ist  die  tuberkulöse  Natur  der  Drüsenschwellungen 
als  sehr  wahrscheinlich  zu  bezeichnen,  es  muss  aber  zugegeben  werden, 
dass  ein  vollgültiger  Beweis  hierfür  nicht  erbracht  worden  ist.  Aus  diesem 
Grunde  verbietet  es  sich  auch ,  zunächst  noch  auf  sie  weitere  Folgerungen 
allgemeiner  Art  aufzubauen.  Die  meisten  der  durch  entzündliche  Ver- 
änderungen hervorgerufenen  Tränen-  und  Speicheldrüsenschwellungen 
müssen  vorläufig  noch  als  ungeklärt  gelten. 

Die  Behauptung  Tackes  (116),  dass  das  Gonokokkentoxin  für 
viele  Fälle  in  Frage  komme,  ist  ganz  unbewiesen.  Ich  verweise  auch  hierbei 
auf  den  schon  vorhin  erwähnten  Fall  Jenckel  (57,  58),  der  sich  später 
als  malignes  Lymphom  entpuppte.  Hypothetisch  ist  auch  einstweilen 
noch  die  von  Igersheimer  und  Pöllot  (1.  c.)  ausgesprochene  Vermutung, 
es  könnte  vielleicht  eine  im  Wesen  noch  unbekannte  Stoffwechselanomalie 
Körper  ins  Blut  abgeben,  die  bei  ihrer  Ausscheidung  infolge  chemischer 
Korrelationen  zu  dem  Gewebe  oder  dem  Sekret  der  Tränen-  und  Speichel- 
drüsen entzündungserregend  wirken. 


Lymphomatöse  Formen.    Histologische  Befunde  dabei. 
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Mir  scheint  sicher,  dass  auch  die  chronisch  entzündHchen  Formen 
keine  einheitHche  Ätiologie  haben.  Es  empfiehlt  sich  in  Zukunft  reich- 
lichen Gebrauch  von  der  Wasser  mannschen  Reaktion  und  der  diagnosti- 
schen Alttuberkulininjektion  zu  machen. 

Der  Hinweis  Fleischers  (I.  c.)  auf  die  Ansicht  mancher  Autoren, 
dass  die  Pseudoleukämie  in  vielen  Fällen  eine  modifiziert  verlaufende 
Allgemeintuberkulose  sei,  soll  nicht  vergessen  werden.  Bei  den  be- 
kannten Beziehungen  des  Mikuliczschen  Symptomenkomplexes  zur 
Pseudoleukämie  und  Leukämie  gewinnen  natürlich  die  eben  erörterten 
Fälle  ein  erhöhtes  Interesse,  ohne  dass  ihre  Stellung  dadurch  vorläufig 
klarer  würde. 

Von  der  zweiten  Gruppe,  die  durch  lymphomatöse  Hyper- 
plasie des  Drüsengewebes  ausgezeichnet  ist,  sind  auch  in  diesen  Jahren 
mehrere  Fälle  histologisch  untersucht  worden.  Bekanntlich  können 
sich  diese  Fälle  rein  auf  die  genannten  Drüsengruppen  beschränken,  oder 
es  können  lymphomatöse  Veränderungen  in  anderen  Organen  mit  oder 
ohne  charakteristische  Blutveränderungen  auftreten.  Überblickt  man 
die  hierher  gehörigen  Fälle  im  Verein  mit  den  in  früheren  Jahren  mit- 
geteilten, so  muss  man  Thayssen  (119)  darin  recht  geben,  dass  eine 
Unterscheidung  der  einzelnen  Lymphomatosen  allein  aus  dem  histo- 
logischen Bilde  nicht  möglich  ist.  Nur  die  Lymphosarkomatose  kann 
histologisch  als  solche  mit  Sicherheit  erkannt  werden. 

Das  histologische  Bild  der  reinen  Lymphomatosen  beschränkt  sich 
entweder  auf  reine  Hyperplasie  des  lymphadenoiden  Gewebes  oder  es 
tritt  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Bindegewebsbildung  hinzu. 
Beides  sind  wohl  nur  verschiedene  Grade  derselben  Erkrankung,  da 
in  einigen  Fällen  einige  Drüsen  nur  Hyperplasie,  andere  Hyperplasie  und 
Bindegewebsbildung  zeigten  [von  Hase  (49)].  Reine  Hyperplasie  fand 
sich  in  den  Fällen  von  Elliot  und  Ingram  (31),  Heinemann  (50), 
Friedrich  (43),  Jakobäus  Fall  II  (56),  Jenckel  (I.e.),  Sejournet 
(106)  und  Thayssen  Fall  II  (119).  Die  Hauptmasse  der  Zellen  sind 
lymphoide  Zellen  mit  dunklem  grossen  Kern  und  deutlichem  Chromatin- 
netz  (Elliot  und  In  gram,  Thayssen).  Jacobäus  fand  sie  von  etwas 
wechselnder  Färbbarkeit  und  Grösse.  Elliot  und  Ingram  fanden  hier 
und  da  kleinere  Häufchen  grösserer  Zellen  mit  gelapptem  Kern  und 
Jakobäus  einzelne  eosinophile  einkernige  Zellen.  Die  Blutgefässe  waren 
hier  ausserdem  noch  verdickt  und  ihre  Wände  aufgelockert  und  mit 
zahlreichen  lymphoiden  Zellen  durchsetzt.  Heinemann  konsta- 
tierte sogar  hyaline  Degeneration  der  Gefäss wände.  Das  Drüsengewebe 
war  bei  Elliot  und  Ingram  direkt  atrophisch  bedingt  durch  die 
Kompression  von  selten  der  zelligen  Infiltration.  Auch  Friedrich 
spricht  von  regressiven  Veränderungen  an  den  Epithel zellen,  ebenso 
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Jakobäus.  Die  Sekretionsgranula  fehlten  meist,  nur  Thayssen  fand 
die  Zellen  mit  grossen  glänzenden  Körnern  gefüllt. 

Bmdegewebsbildung  fand  sich  nur  bei  Jakobäus  Fall  I.  Auch 
hier  bestand  aber  die  Hauptmasse  aus  lymphoiden  Zellen,  und  zwar 
aus  kleinen  und  grossen  Lymphozyten  mit  einzelnen  eosinophilen  Zellen. 
Das  Bindegewebe  erwies  sich  besonders  um  die  Ausführungsgänge  herum 
bedeutend  verdickt,  aber  auch  in  der  Nähe  der  Acini.  An  manchen  Stellen 
fanden  sich  spindelförmige  Zellen  mit  stark  gefärbten  Kernen,  die  zweifel- 
los neugebildeten  Bindegewebszellen  entsprachen. 

Diese  lymphomatösen  Veränderungen  in  den  Tränen-  und  Speichel- 
drüsen sind  nun  nicht  etwas  diesem  ganz  wesensfremdes,  sondern  als  eine 
Hyperplasie  des  schon  normalerweise  vorhandenen  lymphatischen  Ge- 
webes aufzufassen.  Diese  Ansicht  hat  durch  die  Untersuchungen  Thays- 
sens  erneute  Unterstützung  und  Bestätigung  gefunden.  Thayssen 
fand  in  den  genannten  Drüsen  stets  kleine  Lymphozytenhaufen,  die  in 
dem  Bindegewebe  lagen,  das  die  einzelnen  Drüsenläppchen,  speziell  die 
grösseren  Ausführungsgänge  und  Gefässe  umgibt. 

Die  klinische  Betrachtung  der  einzelnen  Fälle  dieses  Berichts- 
jahres ist  ausserordentlich  erschwert  dadurch,  dass  die  Ansichten  der 
einzelnen  Autoren  über  den  Begriff  der  Pseudoleukämie  —  um  die  handelt 
es  sich  ja  meistens  —  so  ganz  verschieden  sind.  Die  rein  klinische  Be- 
trachtung fördert  auch  die  Kenntnis  nach  der  Ätiologie  nur  in  sehr 
geringem  Grade.  Es  soll  deshalb  nur  eine  ganz  kurze  orientierende 
Übersicht  über  die  einzelnen  Fälle  gegeben  werden: 

Zur  chronisch  entzündlichen  Gruppe  gehört  neben  den  Fällen 
von  Fleischer  und  Igersheimer-Pöllot  noch  der  Fall  III  von  Jako- 
bäus. Bei  normalem  Blutbefund  fanden  sich  hier  neben  dem  Mikulicz- 
schen  Symptomenkomplex  noch  allgemeine  Lymphdrüsenschwellungen. 
Die  histologische  Untersuchung  einer  erkrankten  Drüse  ergab  chronische 
Entzündung  ohne  irgend  welches  besonderes  Merkmal.  Die  W  assermann- 
sche  Reaktion  war  positiv.  Ausserdem  bestanden  eigentümliche  Haut- 
infiltrationen, deren  Deutung  ob  syphilitisch  oder  tuberkulös  nicht  sicher 
möglich  war.  Antiluetische  Behandlung  brachte  Verschlimmerung. 
Die  Ätiologie  ist  also  vollkommen  unklar. 

Von  den  zur  lymphomatösen  Gruppe  gehörenden  Fällen  zeigten 
die  von  Elliot  und  Ingram,  Friedrich  und  Sejournet  reinen  Miku- 
liczschen  Symptomenkomplex  ohne  Lymphdrüsenschwellungen  und  mit 
völlig  normalem  Blut.  Lymphdrüsenschwellungen  treten  hinzu  bei 
Preobragenski  und  Heinemann.  In  letzterem  Falle  waren  ausser- 
dem noch  Tumoren  im  harten  Gaumen,  im  Rachen  und  im  Kehlkopf 
sowie  in  der  Nase  vorhanden.  Die  Leber  war  ausserdem  vergrössert. 
Es  stellt  der  Fall  also  schon  den  Übergang  zu  der  echten  Pseudoleukämie 
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dar,  zu  der  er  aber  wegen  des  Fehlens  der  Lymphozytose  nicht  gerechnet 
werden  kann.  Vielleicht  ändert  sich  das  Blutbild  nochmal  im  Laufe 
der  weiteren  Beobachtung.  Fälle  von  echter  Pseudoleukämie  sind 
die  von  v.  Hase  und  Jakobäus  Fall  I.  Ein  weiterer  Fall  von  Jakobäus 
war  mit  infiltrierenden  Tumoren  der  Kopfknochen  kompliziert;  die 
Tumoren  hatten  teilweise  grünen  Schimmer.  Im  übrigen  lag  das  Bild 
der  Pseudoleukämie  vor.  Jakobäus  rechnet  den  Fall  zu  den  Chlo- 
romen. 

Zu  den  echten  lymphatischen  Leukämien  zählt  der  Fall  I 
von  Thayssen.  Während  der  zweite  Fall  von  Thayssen  ebenso  wie 
die  Fälle  von  Jenckel  und  Jakobäus  Fall  II  zu  den  Übergangsformen 
der  Lymphosarkomatose  gerechnet  werden  müssen.  Man  sieht,  dass 
wieder  eine  bunte  Karte  vielgestaltiger  Krankheitsbilder  unter  dem 
Namen  Mikulicz  veröffentlicht  ist.  Sie  lassen  sich  nicht  in  ein  ein- 
heitliches Krankheitsbild  einreihen.  Vielfach  sind  Übergänge  von 
einem  zum  anderen  vorhanden.  Lediglich  aus  diesem  Grunde  verbietet 
es  sich  auch  der  Anregung  von  Frenkel  (41)  und  Sejournet,  jeden  Fall, 
der  Blutveränderungen  oder  sonstige  Lymphdrüsenschwellungen,  kurz 
Allgemeinsymptome  darbietet,  von  der  Zugehörigkeit  zur  Mikuliczschen 
Erkrankung  auszuschliessen,  Folge  zu  leisten,  ganz  abgesehen  davon, 
dass  manche  Formen,  wie  wir  gesehen  haben,  erst  im  Laufe  einer  längeren 
Beobachtung  derartige  Allgemeinerscheinungen  erwerben. 

2.  Zystenbildungen  der  Tränendrüse.  Dislokation. 

Die  Mitteilungen  von  Thomson  (120)  und  Welikanoff  (128) 
bringen  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  der  Tränendrüsenzysten. 
Hervorzuheben  ist,  dass  beide  Autoren  in  ihren  Präparaten  entzündliche 
Infiltration  des  Bindegewebes  fanden.  Die  Zystenwand  selbst  war  bei 
Welikanoff  mit  dem  für  die  Ausführungsgänge  charakteristischen 
Epithel  ausgekleidet,  eine  ähnliche,  aber  nicht  mit  absoluter  Sicherheit 
bestimmbare  Auskleidung  fand  auch  Thomson.  Letzterer  fand  in  der 
Nachbarschaft  der  Zyste  ganz  normales  Gewebe. 

Beide  Autoren  sind  der  Ansicht,  dass  die  Zystenbildung  von  den 
Ausführungsgängen  ihren  Ausgang  nehme.  Die  Drüse  selbst  kann 
nach  Thomson  ebenfalls  in  den  Prozess  mit  hineingezogen  werden. 
Als  primäre  Ursache  kommt  einfache  Retention  durch  Verschluss  der 
Ausführungsgänge  infolge  Narben,  Trachom  etc.  in  Frage  oder  es  bildet 
sich  eine  Entzündung  der  Ausführungsgänge,  die  zur  Erweiterung  führt. 
Die  in  beiden  Fällen  gefundene  entzündliche  Infiltration  des  Binde- 
gewebes lässt  darauf  schliessen,  dass  die  zweite  Ursache  hier  in  Frage 
kommt. 
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Welikanoff  (I.  c.)  will  die  in  seinem  Fall  gleichzeitig  vorhandene 
Dislokation  der  Drüse  für  die  Entstehung  der  Zystenbildung  verant- 
wortlich machen,  insofern  als  erst  hierdurch  eine  Verengerung  der  Aus- 
führungsgänge herbeigeführt  worden  sei.  Er  nimmt  aber  trotzdem  an, 
dass  die  Drüse  selbst  schon  vorher  entzündet  gewesen  sei.  Auch  Judin 
beobachtet  Zystenbildung  und  Dislokation  der  Drüse. 

Die  Arbeit  Weide  man ns  (127)  bestätigt  von  neuem,  dass  die 
Dislokation  der  Drüse  durch  pathologische  Erschlaffung  des  Aufhänge- 
apparates zustande  kommt.  Doch  soll  in  manchen  Fällen  auch  eine 
angeborene  Schwäche  des  orbitalen  Bindegewebes  vorliegen.  Auch  die 
Kr  aus  eschen  Drüsen  können  eine  zystische  Umwandlung  erfahren. 
Die  Gebilde  sitzen  meist  in  der  Übergangsfalte  [Blaauw  (16),  Rumsze- 
wicz  (102)]  und  können  diagnostisch  erhebliche  Schwierigkeiten  bieten. 
Blaauw  (1.  c.)  empfiehlt  die  chemische  Untersuchung  des  Punktats, 
das,  falls  die  Zyste  von  einer  Kr  aus  eschen  Drüse  ausgeht,  ähnlich  der 
Tränenflüssigkeit  zusammengesetzt  sein  soll. 

Rumszewicz  (I.e.)  fand  den  Zystensack  mit  einschichtigem, 
stellenweise  zweischichtigem  flachen  Epithel  ausgekleidet.  Von  der 
Zyste  aus  Hess  sich  ein  lumenhaltiger  Epithelzapfen  bis  zur  Bindehaut 
verfolgen,  der  kurz  vor  seinem  Ende  im  Innern  eine  kurze  Wimper  barg. 

Rumszewicz  nimmt  an,  dass  es  sich  um  den  Ausführungsgang 
einer  Kr  aus  eschen  Drüse  handele,  die  durch  die  Wimper  zufällig  ver- 
stopft wurde  und  zur  Zystenbildung  Veranlassung  gab. 

III.  Infektiöse  Erkrankungen  der  Tränenröhrchen. 
a)  Blennorrhoe  und  Ektasie. 

Isolierte  Blennorrhoe  und  Erweiterung  des  oberen  Tränen - 
röhrchens  wird  von  Pokrowsky  (90)  und  Rosenthal  (98)  beschrieben. 
Bei  Pokrowsky  war  eine  förmliche,  mit  gelbem  Inhalt  gefüllte  Zyste 
entstanden,  die  in  der  Nähe  des  Tränenpünktchens  mit  geschichtetem 
Pflasterepithel,  im  übrigen  mit  Zylinderepithel  ausgekleidet  war.  Die 
Kranke  litt  an  Trachom.  Rosenthal  fand  im  Eiter  massenhaft  Staphylo- 
kokken und  Streptokokken.  Unteres  Röhrchen  und  Tränensack  waren 
frei  von  krankhaftem  Inhalt. 

b)  Trachom. 

■Ruata  (100)  beobachtete  bei  einem  Trachomatösen  plötzliche 
heftige  entzündliche  Schwellung  der  Tränenröhrchen  rechts.  Auf  Druck 
entleerte  sich  Eiter,  in  dem  zahlreiche  Trachomkörperchen  nachgewiesen 
wurden.  Nach  der  Schlitzung  sah  man  die  Wand  stark  gerötet  und 
geschweht  und  mit  zahlreichen  Follikeln  durchsetzt.  Histologisch  fanden 
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sich  neben  diffuser  Infiltration  der  Tunica  mucosa  mit  Plasmazellen, 
reichlich  follikuläre  Neubildungen,  die  bis  in  die  Tunica  mucosa 
hineinreichten.  Das  Epithel  war  ödematös,  schleimig  degeneriert,  mit 
drüsenähnlichen  Vakuolen  durchsetzt.  Stellenweise  fanden  sich  auch 
pinselförmige  Wucherungen.  Marongiu  (76),  der  eine  ganze  Reihe 
von  Tränenröhrcben  bei  Trachom  mit  Dakryozystitis  histologisch  unter- 
suchte, fand  nur  in  zwei  Fällen  echte  Follikel,  dagegen  häufiger  diffuse 
Infiltration  der  adenoiden  Schicht.  Daneben  bestand  häufig  Binde- 
gewebshyperplasie,  entweder  zirkumskript  in  Form  von  Polypen  oder 
diffus.  Das  Epithel  zeigte  ausgedehnte  Degenerationserscheinungen, 
manchmal  Kryptenbildung,  manchmal  fehlte  es  auf  ganze  Strecken. 
Die  Polypenbildung  ging  mit  starker  Verengerung  des  Lumens  einher. 
Histologisch  bestanden  diese  Polypen  aus  jungem,  mit  Epithel  bekleideten 
Granulationsgewebe. 

c)  Pilzkonkremente,  Streptotrichie  der  Tränenröhrchen. 

Über  Pilzkonkremente  der  Tränenröhrchen  liegen  Berichte  vor 
von  Assicot  (3),  Forel  (38),  v.  Herrenschwand  (53),  Hirsch  (55), 
Pinoy  und  Morax  (89),  Rabinowitsch  (94)  und  Salzmann  (103). 
Keinem  der  Autoren  ist  eine  Kultur  der  den  Konkrementen  zugrunde 
liegenden  Pilzarten  gelungen.  Alle  Autoren  bezeichnen  die  Pilze  als 
Streptotrichie  mit  Ausnahme  von  Rabinowitsch,  der  den  Namen 
Aktinomykose  beibehält. 

Eine  echte  Aktinomykose  liegt  aber  in  diesem  Falle  sicher  ebenso- 
wenig vor  wie  in  den  früheren  so  bezeichneten  Fällen. 

Meist  war  wieder  das  untere  Röhrchen  befallen.  Assicot  und 
V.  Herrenschwand  berichten  über  Erkrankung  des  oberen  Röhrchens. 

Das  Aussehen  der  Pilzfäden  wird  oft  nur  mangelhaft  beschrieben. 
Etwas  genauer  beschreiben  Assicot,  V.Herrenschwand  und  Hirsch 
ihre  Befunde.  Knollige  Anschwellungen  fanden  sich  bei  keinem  der 
Fälle,  dagegen  berichten  alle  drei  über  echte  Verzweigungen.  Das  Kon- 
krement von  Hirsch  bestand  aus  einem  Mycel  ohne  jede  anorganischen 
Bestandteile.  Im  Schnitt  erkannte  man  die  netzartig  verzweigten 
Streptothrixfäden.  v.  Herrenschwand  fand  zwischen  den  mit  spär- 
lichen Endverzweigungen  ausgestatteten  sehr  feinen  Fäden  zahlreiche 
kokkenähnliche  Gebilde.  Drusenbildung  wird  von  keinem  der  Autoren 
erwähnt. 

Interesse  erregen  die  von  v.  Herrenschwand  sowie  Pinoy  und 
Morax  mitgeteilten  Nebenbefunde,  v.  Herrenschwand  fand  näm- 
lich im  Eiter  eine  Unmenge  an  beiden  Enden  abgerundeter  Stäbchen, 
die  sich  gerne  zu  2  und  4,  oft  zu  ganz  langen  deutlich  segmentierten 
Fäden  einander  legten.   Die  Kultur  ergab,  dass  es  sich  um  den  Bacillus 
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mesentericus  ruber  handelte,  der  nur  selten  im  Bindehautsacke  ge- 
funden worden  ist.  Da  die  Patientin  Schweinemagd  war,  erklärt  sich 
das  Hineingelangen  dieses  Keims  in  das  Tränenröhrchen  zwanglos  aus 
ihrer  Beschäftigung.  Die  Anwesenheit  des  genannten  Keims  überwucherte 
in  den  Kulturen  alle  anderen  Kolonien,  so  dass  wohl  hauptsächlich  darauf 
der  Misserfolg  der  Kultur  in  bezug  auf  den  Streptothrix  zu  erklären  ist. 

Pinoy  und  Morax  fanden  neben  dem  Streptothrix  noch  einen 
bandförmigen  anaeroben  Pilz  und  einen  anaerobengramnegativenKokkus. 
Nähere  Einzelheiten  wurden  in  dem  kurzen  Sitzungsbericht,  in  dem 
die  Mitteilung  erfolgte,  leider  nicht  gegeben. 

Ansiedlung  des  Penicillium  glaucumim  oberen  Tränenröhrchen 
war  in  einem  Falle,  den  Mackay  (74)  beschreibt,  Ursache  einer  hart- 
näckigen Epiphora. 

IV.  Infektiöse  Erkraiikiiiigeii  des  Tränensackes, 
a)  Kakteriologie. 

Eine  Reihenuntersuchung  über  die  Bakteriologie  der  Tränensack- 
entzündungen liegt  von  Marongiu  (75)  vor.  Sie  bestätigt  die  be- 
kannte Tatsache,  dass  bei  der  akuten  Dakryozystitis  resp.  Präzystitis 
der  Streptokokkus  überwiegt,  während  bei  der  chronischen  Form  dieser 
Keim  ganz  zu  gunsten  des  Pneumokokkus  zurücktritt.  In  seltenen 
Fällen  wird  eine  Tränensackphlegmone  aber  auch  durch  Pneumokokken 
hervorgerufen.  Einschlägige  Beobachtungen  liegen  vor  von  Marongiu 
(1.  c.)  und  Lawry  (66). 

Morax  (81)  erlebte  im  Anschluss  an  eine  Durchspülung  des  chronisch 
erkrankten  Tränensacks  eine  Orbitalphlegmone,  die,  wie  die  Kultur 
des  Eiters  ergab,  durch  Pneumokokken  und  Pfeiffersche  Influenza- 
bazillen verursacht  war. 

Die  Influenzabazillen  finden  sich  nach  den  Untersuchungen  Ma- 
rongius  (75,  76)  ausserordentlich  häufig  im  chronisch  erkrankten 
Tränensack.  Die  meisten  der  von  Marongiu  untersuchten  Fälle 
hatten  gleichzeitig  Trachom.  Die  Influenzabazillen  fanden  sich  nicht 
nur  dann  fast  regelmässig  vor,  wenn  im  Tränensack  echte  Follikel  reich- 
lich vorhanden  waren,  sondern  auch  in  Fällen  ohne  jede  Follikelbildung 
und  bei  einfacher  katarrhalischer  Dakryozystitis.  Eine  pathologische 
Bedeutung  für  das  Trachom  kommt  ihnen  jedenfalls,  wie  das  auch  aus 
früheren  Berichten  schon  bekannt  ist,  nicht  zu.  Man  vermisst  sie  auch 
bei  einfacher  Dakryozystitis  ohne  Trachom  nach  meinen  Erfahrungen 
nur  selten. 

An  seltenen  Keimen  fand  Marongiu  (75)  Micrococcus  candicans, 
DipIobaciUus  Morax-Axenf  eld,  Bacillus  Löwenberg -Abel,  Bacillus 
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subtilis,  gelbe  Sarcine  u.  a.  Der  von  ihm  weiter  gefundene  gram- 
negative Kokkus  kann  aber  nicht  als  echter  Micrococcus  catarrhalis 
angesehen  werden,  weil  er  Ketten  bildete  und  Saccharose  vergärte. 

Benedetti  (13)  verdanken  wir  Mitteilungen  über  Anwesenheit 
anaerober  Keime  im  Tränensack.  Er  fand  in  vereinzelten  Fällen  einen- 
anaeroben  Staphylokokkus,  Vibrio  S  und  Bacillus  perfringens.  Neben 
diesen  waren  selbstverständHch  stets  die  gewöhnlichen  aeroben  Keime 
zugegen.  Die  pathologische  Bedeutung  der  Anaerobier  ist  demnach 
noch  durchaus  ungeklärt. 

Nach  D  e  watripont  (29  u.  29a)  kann  eitrige  Nasenentzündung 
aufsteigend  in  den  Tränensack  gelangen  und  dort  unter  Verdrängung 
der  vorher  vorhandenen  Keime  phlegmonöse  Prozesse  hervorrufen. 
In  vier  solchen  Fällen  war  vorher  chronische  Dakryozystitis  mit  Pneumo- 
kokken nachgewiesen  worden,  während  die  akute  Rhinitis  und  die  Phleg- 
mone aus  den  Tränensack  durch  Streptokokken  bedingt  waren. 

Über  einen  Fall  von  Aktino mykose  des  Tränensacks  berichtet 
Tjumänzew  (121).  Klinisch  imponierte  er  als  Abszess  des  Tränen- 
sacks, es  fand  sich  aber  kein  Eiter,  sondern  nur  helle  Flüssigkeit.  Im 
Tränensack  war  ein  konzentrischer  weisser  Klumpen  vorhanden,  zwischen 
dessen  Schichten  untereinander  verflochtene  Fasern  sichtbar  waren. 
Sie  färbten  sich  nach  Gram-Weigert,  nicht  aber  nach  Ziehl-N  eelsen. 
Auch  Drusen  waren  vorhanden. 

Über  etwaige  kulturelle  Ergebnisse  wird  im  Referat,  das  mir  allein 
zur  Verfügung  stand,  nichts  mitgeteilt. 

Morax  (79,  80)  berichtet  über  die  primäre  Sporotrichose  des 
Tränensacks.  Bei  dem  40jährigen  Mann  bildete  sich  nach  anfänglichem 
Tränen  eine  eitrige  Tränensackentzündung.  Die  Ohrdrüse  schwoll  an 
und  es  traten  auf  der  Wange  zwei  subkutane  Knötchen  auf.  Im  weiteren 
Verlaufe  entwickelte  sich  ein  prälakrimaler  Abszess,  der  gespalten  wurde. 
Während  der  ganzen  Dauer  der  Erkrankung  bestand  Frostgefühl  und 
leichtes  Unbehagen.  Im  Eiter  Hess  sich  durch  Kultur  Sporotrichum 
Beurmanni  nachweisen.  Hervorzuheben  ist,  dass  die  Ränder  der 
Inzisionswunde  weissliche,  gummiähnliche  Beschaffenheit  hatten.  Morax 
(80)  teilt  ferner  mit,  dass  es  Fava  durch  Impfung  des  Tränensacks 
mit  Sporotrichum-Kulturen  gelungen  sei,  eine  Dakryozystitis  mit  gum- 
möser Perizystitis  beim  Kaninchen  zu  erzeugen. 

b)  Dakryozystitis  der  Neugeborenen. 

Cassimattis  (23)  betont  von  neuem  die  schon  bekannte  Tat- 
sache, dass  zum  Zustandekommen  der  Tränensackentzündung  beim 
Neugeborenen  eine  primäre  Disposition  des  Tränenschlauchs  notwendig 
sei.    Als  solche  bezeichnet  er  1.  den  Verschluss  der  unteren  Öffnung 
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des  Ductus  nasolacrimalis  durch  die  Cruveilhiersche  Klappe.  2.  Ver- 
schluss der  genannten  Öffnung  durch  Epithelmassen  und  3.  Narben- 
bildung infolge  kongenitaler  Lues.  Cassimattis  stellte  in  einem  Falle 
abnorme  Weite  des  Duktus  fest,  der  ausserdem  wohl  noch  durch  Epithel- 
massen verschlossen  gewesen  war.  Die  Sonde  ging  glatt  durch,  trotzdem 
trat  keine  Heilung  der  Tränensackeiterung  ein.  Vielmehr  brachte  erst 
Durchspülung  mit  normalem  Serum  prompte  Heilung. 

Auch  Corner  (25)  nimmt  für  die  Entstehung  seines  Falles  einfache 
Ansammlung  von  Gewebstrümmern  im  Duktus  als  Ursache  an,  während 
Weaver  (126)  eine  kongenitale  Stenose  feststellte. 

Prinzipiell  verschieden  von  diesen  Fällen  sind  natürlich  diejenigen, 
bei  denen  eine  eitrige  Erkrankung  der  Nachbarschaft  auf  den  Tränen- 
sack übergreift.  So  berichtet  Fage  (34)  von  einem  Abszess  der  Tränen- 
sackgegend, der  3 — 4  Monate  nach  der  Geburt  auftrat.  Vorher  bestand 
geringer  Ausfluss  aus  der  Nase.  Die  Untersuchung  ergab,  dass  die 
eigentliche  Ursache  in  einer  Siebbeineiterung  zu  suchen  war. 

Solche  Fälle  gehören  überhaupt  gar  nicht  zu  den  Tränensack- 
eiterungen der  Neugeborenen.  Sie  entstehen,  wie  auch  der  von  Fage 
beweist,  meist  erst  mehrere  Monate  nach  der  Geburt.  Bei  Besprechung 
der  Nebenhöhlenleiden  im  folgenden  Abschnitt  werden  wir  noch  andere 
derartige  Fälle  kennen  lernen. 

Bei  der  Natur  der  Dakryocystitis  neonatorum  ist  es  selbstver- 
ständlich, dass  ein  einheitlicher  Keim  nicht  gefunden  wird.  Die  In- 
fektion des  durch  den  angeborenen  Verschluss  gestauten  Sekrets  kann 
von  jedem  gerade  im  Bindehautsack  anwesenden  Keim  bewirkt  werden. 

Bartels  (11),  der  sich  eingehender  mit  dieser  Frage  beschäftigt 
hat,  fand  am  häufigsten  Xerosebazillen  oft  unmittelbar  nach  der  Geburt 
in  grossen  Mengen.  Daneben  fand  er  noch  Pneumokokken  und  Staphylo- 
kokken, 

Reis  (96)  fand  Bakterium  coli  und  Staphylokokken.  DasBakterium 
coli  ist  schon  häufiger  gefunden  worden.  Seine  Anwesenheit  ist  bei  der 
innigen  Berührung  des  Kopfes  resp.  der  Augen  des  Fötus  mit  dem 
Genitalkanal  der  Frau  während  der  Geburt  nicht  weiter  auffallend. 

Bisher  einzig  in  ihrer  Art  ist  die  Feststellung  des  Influenzabazillus 
bei  der  Neugeborenendakryozystitis  durch  Bartels  (1.  c).  Die  Keime 
fanden  sich  im  Tränensackeiter  in  grossen  Mengen,  teils  in  Rasen,  teils 
intrazellulär.  Einzelne  Xerosebazillen  fanden  sich  noch  ausserdem. 
Kulturell  gelang  nur  die  Züchtung  von  Staphylokokken  und  Xerose- 
bazillen. Die  Influenzabazillen  fanden  sich  aber  in  so  grossen  Mengen, 
dass  Bartels  sie  für  die  Entstehung  der  Eiterung  verantwortlich  macht. 
Bemerkenswert  ist  die  Tatsache,  dass  die  Mutter  des  Kindes  vor  der 
Geburt  starken  Ausfluss  aus  der  Vagina  hatte  und  dass  nach  der  Dis- 
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kiissionsbemerkung  von  Hamm  durch  anaerobe  Kultur  in  der  Vagina 
häufig  solche  influenzaähnlichen  Keime  gefunden  werden  können. 

c)  Elitz üiuluiig^eii  des  Tränensackes  und  des  Duktus. 

1.  Anatomie. 

Nach  Au  bar  et  (4)  und  Ewing  (33)  kann  man  über  die  anatomi- 
schen Verhältnisse  des  Tränenschlauchs  am  besten  Auskunft  gewinnen, 
wenn  man  den  Schlauch  mit  wismuthaltigem  Paraffin  füllt  und  dann 
eine  Röntgenaufnahme  von  vorn  und  von  der  Seite  macht.  Blinde 
Gänge,  Ausbuchtungen  etc.  konnte  Ewing  auf  diese  Weise  deutlich  zur 
Darstellung  bringen. 

Aubaret  ergänzt  die  im  vorigen  Bericht  teilweise  schon  bespro- 
chenen Untersuchungen  über  die  Anatomie  des  Tränenschlauchs  durch  zwei 
neue  Beiträge.  Danach  bestätigt  sich  die  grosse  Verschiedenheit  in  der 
Form  des  Tränenschlauchs  beim  einzelnen  Menschen.  Das  beweisen  auch 
die  Untersuchungen  Swerschewskys  (112).  Aubaret  (6)  fand  die  beim 
Neugeborenen  vorhandene  regelmässige  zylindrische  Form  des  Schlauchs 
nur  bei  einem  kleinen  Teil  der  Erwachsenen.  Am  häufigsten  finden 
sich  partielle  Erweiterungen  entweder  des  oberen  oder  des  unteren  Endes 
oder  beider  zusammen  (Sanduhrform).  Endlich  kann  auch  der  ganze 
Kanal  erweitert  sein.  Die  Ursachen  für  diese  Erweiterungen  liegen 
entweder  in  der  Insuffizienz  der  Klappen,  vor  allem  der  unteren  oder 
in  einer  Hypertrophie  resp.  Atrophie  der  Schleimhaut. 

Wenn  der  ganze  Kanal  erweitert  ist,  handelt  es  sich  fast  immer 
um  abnormes  Klaffen  der  unteren  Tränenkanalöf f nung ;  je  stärker  diese 
Öffnung  klafft,  desto  stärker  pflegt  auch  die  Erweiterung  des  Kanals 
resp.  des  Sackes  zu  sein.  Die  untere  Öffnung  des  Kanals  unterliegt 
nach  den  Untersuchungen  Aubarets  (5)  sowie  Swerschewskys  (1.  c.) 
grossen  Schwankungen. 

Swerschewsky  unterscheidet  vier  Haupttypen  der  Mündung: 

1 .  Der  untere  Tränengang  reicht  nur  bis  zum  Ende  des  knöchernen 
Ganges  und  mündet  entweder  mit  runder  Öffnung  oder  in  Form  eines 
Diaphragmas  mit  Öffnung  oder  von  einer  Schleimhautfalte  überlagert. 

2.  Die  Mündung  erfolgt  in  der  Seitenwand  des  unteren  Nasen- 
gangs mit  breiter  Öffnung  oder  als  halboffener  Kanal. 

3.  Der  untere  Gang  zieht  als  schmale  Rinne  durch  die  seitliche 
untere  Nasenwand  oder  er  endet 

4.  weit  nach  vorn  oder  hinten  als  schmaler  Kanal. 

Am  meisten  soll  der  dritte  Typ  zu  pathologischen  Veränderungen 
führen.    Im  Gegensatz  hierzu  legt  Aubaret  (5)  weniger  Gewicht  auf 
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die  Form  der  Mündung  als  auf  abnormes  Klaffen  derselben.  Erst  dieses 
ermöglicht  die  verschiedenen  pathologischen  Zustände,  namentlich  die 
Erweiterungen.  Besteht  bei  abnormer  Klaffung  der  unteren  Öffnung 
ein  fester  Verschluss  des  Sackes  nach  der  Bindehaut  hin,  z.  B.  durch 
narbige  Stenose  der  beiden  Tränenröhrchen,  so  tritt  beim  heftigen 
Schneuzen  Luft  in  den  Tränensack  ein  und  bläht  ihn  auf.  Über  solche 
Fälle  von  Pneumozele  berichten  Blake  (17)  und  Elliot  (30  u.  30a). 
Manchmal  entweicht  die  Luft  unter  musikalischem  Geräusch  wieder  nach 
der  Nase  (Elliot). 

Von  grosser  Bedeutung  für  die  pathologischen  Veränderungen 
des  Tränenschlauchs  sind  seine  Beziehungen  zu  den  Nebenhöhlen  der 
Nase.  Auch  hierüber  liegen  eine  Beihe  eingehender  Berichte  vor,  von 
denen  die  von  Aubaret  und  Bonnefon  (7),  Onodi  (83,  84,  85),  Swer- 
sehe  WS  ky  (1.  c.)  und  Whitnall  (129)  genannt  seien.  Analog  den  ana- 
tomischen Verhältnissen  der  Nebenhöhlen  im  allgemeinen  finden  sich 
auch  hier  die  grössten  individuellen  Verschiedenheiten.  Jedenfalls 
kann  der  obere  Teil  des  Kanals,  also  vor  allem  der  Tränensack,  zu  der 
Stirnhöhle  resp.  den  Siebbeinzellen  in  ganz  innige  Beziehungen  treten. 
Seine  hintere  und  innere  Wand  kann  ganz  von  den  genannten  Höhlen 
umgeben  sein.  Die  Kieferhöhle  tritt  dagegen  mehr  zum  unteren  Teil 
des  Duktus  in  Beziehungen.  Während  im  Kindesalter  zwischen  beiden 
noch  eine  ziemlich  dicke  Spongiosaschicht  vorhanden  ist,  vermindert 
sich  diese  im  späteren  Leben  immer  mehr,  so  dass  häufig  nur  noch  eine 
ganz  dünne  ■ —  oft  nur  papierdünne  —  Scheidewand  zwischen  beiden 
vorhanden  ist  (Onodi). 

Nach  Swerschewsky  hat  die  Kieferhöhle  am  Tränenkanal  oft 
eine  Ausbuchtung,  die  sich  ganz  mit  chronischen  Granulationen  füllt 
und  so  für  den  Tränenkanal  krankmachende  Bedeutung  gewinnen  kann. 

Nach  Whitnall  ist  die  Weite  des  Tränenkanals  vor  allem  abhängig 
von  dem  Anteil,  den  der  Sulcus  lacrimahs  des  Oberkieferknochens  an 
der  Bildung  des  knöchernen  Kanals  nimmt.  Je  grösser  dieser  Anteil 
ist,  desto  enger  ist  auch  der  Kanal.  Wo  der  Kanal  ganz  vom  Sulkus 
ohne  Beteiligung  des  Tränenbeins  gebildet  wird,  pflegen  ganz  erhebliche 
Verengerungen  vorhanden  zu  sein.  Dasselbe  wird  durch  das  manchmal 
vorkommende  Fehlen  des  Tränenbeins  bedingt. 

Im  Anschluss  hieran  sei  über  einige  seltene  rhinologische  Ursachen 
der  Epiphora  berichtet.  Marx  (77)  stellte  zweimal  als  Ursache  einer 
hartnäckigen  Epiphora  eine  Zahnzyste  fest,  die  den  Nasenboden  halb- 
kugelig vorwölbte  und  die  untere  Muschel  an  die  laterale  Nasenwand 
andrückte.  Die  Geschwulst  war  von  gewöhnlicher  Schleimhaut  über- 
zogen.   Nach  Entleerung  der  Zyste  hörte  das  Tränen  auf.    Baue  (10) 
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beobachtete  bei  einem  18jährigen  Mädchen  einen  häutigen  Verschluss 
der  Duktusmündung,  der  sich  beim  Sondieren  in  die  Nase  vorwölbte. 
Abtragung  der  Haut  bewirkte  Heilung  der  bestehenden  schleimigen 
Dakryozystitis. 

2.  Pathologische  Anatomie. 

Nach  den  Untersuchungen  L o d a t o s  (70)  bilden  die  Plasmazellen 
bei  der  chronischen  Dakryozystitis  den  Hauptteil  der  entzündlichen 
Infiltration.  Sie  liegen  vorwiegend  unmittelbar  unter  dem  in  trüber 
Schwellung  befindlichen  Epithel.  In  den  tieferen  Schichten  der  Tunica 
propria  vermischen  sie  sich  mehr  und  mehr  mit  Lymphozyten,  die  teil- 
weise echte  Lymphknötchen  bilden.    Auch  Mastzellen  finden  sich  hier. 

Die  Plasmazellen  bildeten  ferner  in  einem  anderen  Tränensack 
fast  ausschliesslich  papillenförmige  Vorwölbungen  der  Schleimhaut. 
Solche  papilläre  Wucherungen  sollen  nach  Pokrowsky  (92)  die  ersten 
Anfänge  der  Polypenbildung  darstellen.  Sie  bleiben  entweder  isoliert 
•und  werden  dann  zu  gestielten  Polypen  oder  f Hessen  zu  mehreren  zu- 
sammen und  bilden  dann  ein  weiches  Papillom. 

Pokrowsky  (91,  92)  fand  an  der  inneren  Wand  eines  exstirpierten 
Sackes  einen  gestielten  Polypen  von  8  X  4,5  X  3,5  mm  Länge.  Der 
Stiel  war  1  mm  dick.  Der  Polyp  bestand  aus  jungem,  relativ  sehr  wenig 
infiltriertem  Bindegewebe.  Neben  mono-  und  polynukleären  Leuko- 
zyten sowie  epitheloiden  Zellen  fanden  sich  auch  hier  Plasmazellen. 
Das  Epithel  war  aus  1 — 2  Reihen  platter  Zellen  zusammengesetzt.  Im 
Stiel  hatte  das  Bindegewebe  sehr  dichte  fibröse  Beschaffenheit. 

Histologisch  ähnelte  die  Bildung  also  sehr  den  Nasenpolypen. 

In  den  beiden  Polypen  von  Tooke  (122),  die  in  der  Nähe  des 
Duktus  Sassen,  war  andererseits  die  Infiltration  des  submukösen  Ge- 
webes sehr  stark,  sie  setzte  sich  aber  auch  hier  vorwiegend  aus  Plasma- 
zellen und  Lymphozyten  zusammen,  trug  also  mehr  die  Merkmale  der 
chronischen  Entzündung.  Das  Epithel  war  ödematös  gequollen,  die 
Zellen  waren  zylindrisch,  die  Spitze  der  Polypen  war  jedoch  ohne  Epithel. 
Das  Gewebe  der  Polypen  war  sehr  blutgef  ässreich  und  teilweise  myxomatös 
entartet.  Tooke  glaubt,  dass  solche  Polypen  weniger  infolge  einer 
eitrigen  Entzündung  des  Sackes  als  infolge  Strangulation  durch  chronische 
Entzündung  entständen.  Damit  würde  auch  ihre  relative  Seltenheit 
übereinstimmen.  Tooke  fand  in  50  exstirpierten  Säcken  nur  zweimal 
Polypenbildung.  Beide  Male  war  weder  Sondierung  des  Duktus  noch 
Schlitzung  der  Tränenkanälchen  vorhergegangen.  Es  bestand  auch 
keine  eitrige  Absonderung.  Es  ist  damit  also  erwiesen,  dass  zum  Zu- 
standekommen solcher  Polypen  ein  Trauma  gar  nicht  erforderlich  ist. 

19* 
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Über  die  Bildung  der  Träne nsackzysten  —  neben  dem  Tränen- 
sack gelegener  Hohlräume  —  ist  nach  Lurie  (72  u.  72  a)  bisher  noch 
wenig  bekannt  geworden. 

Solche  Zysten  können  aus  den  in  der  Submukosa  des  Tränensacks 
befindlichen  Drüsen  hervorgehen,  deren  Vorhandensein  noch  neuerdings 
wieder  von  Marongiu  (76)  festgestellt  ist,  oder  sie  können  aus  Diver- 
tikeln der  Sackwand  entstehen.  Lurie  konnte  einen  solchen  mit  einer 
ausgedehnten  Ausbuchtung  versehenen  Sack  histologisch  untersuchen. 
Der  Hohlraum  des  Divertikels  war  annähernd  so  lang  wie  der  des  Sackes. 
Neben  dem  Hauptdivertikel  fanden  sich  auch  noch  an  anderen  Stellen 
Schleimhautausbuchtungen.  Das  Epithel  des  Hauptdivertikels  war 
im  Gegensatz  zum  eigentlichen  Sack  überall  erhalten,  auch  fand  sich  nur 
eine  geringe  kleinzellige  Infiltration.  Die  Sackwand  selbst  zeigte  da- 
gegen starke  entzündliche  Infiltration  der  Mukosa  mit  Follikelbildung 
und  teilweiser  Abstossung  des  Epithels.  Auch  in  der  Submukosa  war 
die  entzündhche  Infiltration  noch  sehr  ausgeprägt.  Die  Verbindung 
zwischen  dem  Divertikel  und  dem  Sack  wurde  durch  einen  schmalen 
Gang  bewirkt.  An  einzelnen  Stellen  war  zwischen  beiden  ein  an  einen 
Drüsengang  erinnerndes  Gebilde  sichtbar.  Den  drüsigen  Charakter 
desselben  will  aber  Lurie  nicht  mit  Sicherheit  als  erwiesen  ansehen; 
nach  meiner  Ansicht  stellt  es  nichts  anderes  dar,  als  die  Kuppe  des  Ver- 
bindungsganges zwischen  Divertikel  und  Sack.  Die  Präparate  Lurie s 
geben  zwar  über  die  Entstehung  des  Divertikels  keine  sichere  Aufklärung, 
es  ist  aber  wohl  als  wahrscheinlich  anzunehmen,  dass  hier  eine  anatomische 
Eigentümlichkeit  des  betreffenden  Sackes  vorlag.  Dabei  ist  es  selbst- 
verständlich, dass  gelegentlich  solche  Divertikel  auch  durch  Abschnürung 
der  durch  entzündliche  Veränderung  entstehenden  Schleimhautfalten 
resp.  Ausbuchtungen  entstehen  können.  Man  muss  Lurie  ferner  darin 
recht  geben,  dass  auch  solche  präformierte  Divertikel  durch  entzündliche 
Vorgänge,  die  sich  in  dem  zwischen  beiden  vorhandenen  Gewebe  ab- 
spielen, völlig  zur  Abschnürung  gebracht  werden  können  und  somit  echte 
Zysten  bilden  können.  Es  geht  ferner  aus  den  Präparaten  hervor, 
dass  die  entzündlichen  Prozesse  des  Tränensacks  sich  nicht  notwendig 
auf  vorhandene  Divertikel  ausbreiten  müssen,  sondern  dass  diese  von 
einer  eitrigen  Entzündung  verschont  bleiben  können.  Es  ist  also  sehr 
wohl  denkbar,  dass  neben  einer  Blennorrhoe  des  Sackes  eine  mit  hellem, 
nicht  entzündlichem  Inhalt  gefüllte  Zyste  besteht,  die  aus  einer  Divertikel - 
bildung  entstanden  ist.  Eine  klinische  Beobachtung  Lurie s  scheint 
die  Richtigkeit  dieser  Ansicht  darzutun,  wenngleich  bei  der  fehlenden 
anatomischen  Untersuchung  ein  strikter  Beweis  nicht  möglich  ist.  Dass 
die  in  der  Sackwand  vorhandenen  Drüsen  in  der  Tat  zystisch  entarten 
können,  geht  aus  einer  Beobachtung  Marongius  (76)  hervor,  der  zys 
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tische  Dilatation  einer  von  kleinzelliger  Infiltration  umgebenen  tubu- 
lösen  Drüse  feststellte.  Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  die  entzünd- 
liche Infiltration  eine  Abschnürung  des  Ausführungsgangs  bewirkt  hat. 

Neben  den  tubulösen  Drüsen,  die  den  Molischen  Drüsen  ent- 
sprachen, fand  Marongiu  auch  acinotubulöse  Drüsen  vom  Typus  der 
Tränendrüsen.  Der  Sitz  der  Drüsen  war  nicht  konstant,  bald  sassen 
sie  oberflächlich,  bald  in  der  Tiefe. 

Nach  den  Untersuchungen  Marongius  (1.  c.)  erkranken  in  Sardinien 
64%  aller  Trachomatösen  im  Laufe  der  Zeit  an  Tränensackblennorrhoe. 
In  Tripolis  fand  R  e  (94  a)  dagegen  Affektion  der  Tränenwege  so  gut  wie 
gar  nicht  bei  Trachomkranken.  Der  Unterschied  mag  wohl  damit  zu- 
sammenhängen, dass  die  Tränensackaffektion  erst  eine  Späterkrankung 
des  Trachoms  ist,  wenigstens  fand  Marongiu  sie  erst  vom  60.  Lebens- 
jahre an  häufiger.  Nicht  alle  Tränensackentzündungen  bei  Trachoma- 
tösen sind  als  Trachom  der  Tränenwege  aufzufassen.  Marongiu 
fand  in  17  von  22  untersuchten  Fällen  echtes  Trachom  des  Tränensacks; 
Piccillo  (88)  glaubt  allerdings  nach  seinen  Untersuchungen  annehmen 
zu  dürfen,  dass  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  auch  echtes  Trachom  der  Tränen- 
wege vorliegt.  LIistologisch  fand  Marongiu  starke  Degenerations- 
prozesse des  Epithels,  starke  Infiltration  der  adenoiden  Schicht  vor- 
wiegend wieder  mit  Plasmazellen  und  Hypertrophie  des  Bindegewebes 
in  der  Tunica  propria,  die  entweder  diffus  oder  zirkumskript  auftritt 
und  in  letzterem  Falle  zu  Papillen-  und  Polypenbildung  führt.  Die 
Polypen  bestanden  aus  jungem,  mit  Lymphozyten  und  reichlichen 
Plasmazellen  durchsetzten  Bindegewebe. 

Die  bisher  betrachteten  Vorgänge  weichen  demnach  in  keiner 
Weise  von  denjenigen  ab,  die  sich  bei  der  einfachen  Entzündung  des 
Sackes  finden.  Charakteristisch  für  das  Trachom  ist  die  von  Marongiu 
festgestellte  regressive  Metamorphose  der  zahlreich  vorhandenen,  typisch 
gebauten  Follikel.  Diese  Metamorphose  begann  im  Zentrum  mit  Chro- 
matolyse  der  Zellen,  später  erfolgte  totaler  Untergang  der  Zellen  und 
Ersatz  der  ausgefallenen  Zellen  durch  Bindegewebe,  das  sich  schliesslich 
in  dichtes  Narbengewebe  umwandelte. 

Im  Tränennasenkanal  wurden  im  allgemeinen  die  gleichen  Ver- 
änderungen gefunden  wie  im  Sack,  nur  war  hier  die  Bindegewebshyper- 
plasie  viel  stärker  ausgesprochen  und  führte  rasch  zu  ausgedehnter 
Narbenbildung.  Fünfmal  war  völliger  Narbenverschluss  des  Duktus 
nachzuweisen. 

Wie  in  der  Bindehaut,  so  kann  sich  auch  nach  langem  Gebrauch 
von  Silberpräparaten  im  Tränensack  ein  Silberniederschlag  bilden. 
[Ruata  (101)  und  Santos  Fernandez  (105)]. 
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Nach  Ruata  liegt  der  Niederschlag  dicht  unter  dem  Epithel  und 
in  den  Gefässen  unmittelbar  unter  dem  Endothel.  In  der  Submukosa 
finden  sich  hier  und  da  kleine  Farbstoffanhäufungen  und  die  elastischen 
Fasern  sind  durch  das  Silber  braun  gefärbt. 

Einzigartig  ist  die  enorme  Ektasie  des  Tränensackes,  die  Axen- 
feld  beobachtete.  Der  Sack  wölbte  sich  als  5  cm  hoher  und  3  cm 
breiter  zystischer  Tumor  vor,  der  sich  weit  nach  hinten  ausdehnte. 
Der  Bulbus  war  hochgradig  nach  aussen  und  vorne  verdrängt.  Der 
Inhalt  war  grüner,  fade  riechender  Schleim.  Axenfeld  schlägt  für 
solche  Fälle  den  Namen  ,, Mukozele  des  Tränensackes"  vor. 


B.  Entzüiidliclie  Erkraiikuiigeii  der  Orbita  und 
Nebenliöhlen. 
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A.  Orbita. 

I.  Anatomische  Verhältnisse,  die  für  die  entzündlichen  Erkran- 
knngen  der  Orbita  von  Bedeutung  sind. 

Kraus s  (219,  223)  gibt  eine  ausführliehe  Darstellung  seiner  Unter- 
suchungen über  das  orbitale  Venensystem.  Die  hauptsächlichsten  Er- 
gebnisse wurden  schon  früher  mitgeteilt  und  sind  schon  im  vorigen 
Bericht  besprochen.  Neu  sind  jedoch  noch  einige  interessante  Einzel- 
heiten, die  sich  insbesondere  auf  den  Abfluss  des  orbitalen  Venen- 
systems beziehen.  Die  Untersuchungen  wurden  mit  Hilfe  der  orbi- 
talen Plethysmographie  angestellt,  die  es  ermöglicht,  Druck-  und 
Volumschwankungen  der  Augenhöhle  genau  zu  beobachten  und  aufzu- 
zeichnen. Das  Instrument  besteht  aus  einer  luftdicht  auf  den  Augen- 
höhlenrand aufgesetzten  Kapsel,  die  mit  einem  Schenck sehen  Tono- 
meter in  Verbindung  steht.  Mittelst  Schreibhebels  werden  die  Bewegungen 
der  Tonometermembran  auf  rotierender  Trommel  aufgezeichnet.  Mit 
Hilfe  dieser  Methode,  die  genügend  genaue  Resultate  geben  soll,  konnte 
Kr  au  SS  nachweisen,  dass  der  Abfluss  des  Venenblutes  aus  der  Orbita 
nach  allen  Seiten  in  gleicher  Weise  möglich  ist,  und  lediglich  die  Kopf- 
haltung die  Richtung  dieses  Abflusses  bestimmt.  Ermöglicht  wird  dieser 
ungehinderte  Abfluss  A^or  allem  durch  die  Reichlichkeit  der  Anastomosen 
und  das  Fehlen  jeglicher  Klappen  im  Bereich  der  Orbita.  Krauss 
fand  nur  an  den  Austrittsstelien  der  Orbitalvenen  nach  dem  Gesichte 
zu  in  vereinzelten  Fällen  Klappen,  die  sich  dann  aber  nach  dem  Ge- 
sichte zu  öffneten.  Dieser  ungehinderte  Abfluss  besonders  auch  nach 
dem  Gesichte  hin,  erklärt  das  Fehlen  des  Exophthalmus  in  manchen 
Fällen  von  Thrombose  des  Sinus  cavernosus.  Eine  reine  Stauung  ist 
dabei  wohl  nur  unter  aussergewöhnlichen  Verhältnissen  möglich.  Nach 
Krauss  kann  die  Kavernosusthrombose  überhaupt  nur  dann  zu  Exoph- 
thalmus führen,  wenn  gleichzeitig  auch  eine  Thrombose  der  Orbitalvenen 
selbst  besteht.  Bei  den  Fällen,  die  von  entzündlichen  Prozessen  des 
Gesichts  (Lippen  —  Wangen  etc.  Furunkel,  Phlegmone  etc.)  ihren  Aus- 
gang nehmen,  fehlt  ja  eine  Thrombose  der  Orbitalvenen  fast  nie,  die 
Erkrankung  breitet  sich  ja  gerade  fortlaufend  durch  die  Orbita  auf  den 
Sinus  cavernosus  aus,  anders  dagegen  bei  Ohrprozessen,  bei  denen  die 
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Kavernosusthrombose  von  anderen  dem  Ohr  benachbarten  Sinus  fort- 
geleitet wird.  Hier  wird  manchmal  der  Exophthalmus  ausbleiben  können. 

Weiter  ist  wichtig,  die  von  Kraus s  gefundene  Tatsache,  dass 
die  Orbitalvenen  zur  Bildung  von  Varikositäten  neigen.  Sie  wurden 
sogar  schon  beim  Neugeborenen  gefunden,  ein  Beweis  dafür,  dass  sie 
angeboren  vorkommen. 

Diese  varikösen  Venenerweiterungen  sollen  nach  Kr  aus  s  häufiger 
sein,  als  man  anzunehmen  geneigt  ist  (er  fand  sie  in  5  von  40  Leiclien- 
orbiten !)  und  sollen  für  gewöhnlich  keine  ausgeprägten  klinischen 
Syptome  machen,  erst  wenn  sie  eine  bestimmte  Ausdehnung  und  Grösse 
haben,  können  sie  zu  dem  Bilde  des  intermittierenden  Exophthalmus 
Veranlassung  geben. 

II.  Entzündliclie  Erkrankungen  der  Orbita. 
a)  Ödem  und  Hämorrliagieii. 

In  das  Gebiet  des  Erythema  exsudativum  multiforme  gehört  wohl 
der  von  Hansell  (152)  mitgeteilte  Fall  von  doppelseitigem  fieberhaftem 
Orbitalödem  mit  Schwellung  der  Wangen  und  der  grossen  Gelenke 
verbunden  mit  oberflächlichen  sehr  flüclitigen  Erythemen.  Möglicher- 
weise sind  hier  die  Tenon sehen  Räume  allein  beteiligt  gewesen. 

Ohne  ersichtlichen  Grund  will  Becker  (28)  für  einen  Fall  von 
Orbitalödem  bei  einem  9  jährigen  Kind  Autointoxikation  verantwortlich 
machen.  Der  Begriff  der  Autointoxikation  steht  überhaupt,  nachdem 
der  Indikannachweis  seine  Bedeutung  verloren  hat,  auf  recht  schwachen 
Füssen. 

Spontane  Blutungen  in  beide  Augenhöhlen  bei  Barlo wscher  Krank- 
heit beobachtete  Brandes  (48). 

b)  Eutzünduiigeu  der  Orbitalwandungen. 

Einen  bemerkenswerten  Fall  von  anscheinend  genuiner  Ent- 
zündung der  Orbitalwand  teilt  Butler  mit: 

Ohne  vorhergehende  Erkrankung  trat  bei  einem  28jährigen  Manne  eine  Schwel- 
lung und  Rötung  des  Lides  des  rechten  Auges  mit  geringem  Exophthalmus  auf,  aus 
dem  sich  nach  3  Wochen  ein  subperitonealer  Abszess  am  äusseren  Winkel  entwickelte. 
Der  Abszess  stand  mit  der  Orbita  nicht  in  Verbindung.  Der  Oberkieferknochen  war 
rauh.  Überraschend  war  das  Ergebnis  der  bakteriologischen  Untersuchung,  die  als  Er- 
reger den  echten  DiphtheriebazilJus  neben  Pseudodiphtheriebazillen  und  Mikrokokken 
ergab.  Angesichts  dieses  Resultats  muss  man  doch  daran  denken,  dass  eine  Neben- 
höhle —  die  Kieferhöhle  —  als  Mittelglied  der  Infektion  in  Frage  kommen  kann. 

Die  Fälle  von  Posey  (315)  müssen  als  echte  genuine  Knochen- 
entzündungen aufgefasst  werden.  Nase  und  Nebenhöhlen  waren  normal. 
Es  ging  in  zwei  Fällen  eine  Blutinfektion  vorher,  während  in  einem 
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dritten  Fall  (Abszess  der  Schläfen region  mit  Nekrose  der  äusseren  Orbital- 
wand und  des  Jochbeins)  ein  Fall  auf  den  Kopf  ursächlich  in  Anspruch 
genommen  wird. 

Zwei  von  Sameh-Bey  (347)  mitgeteilte  Fälle  von  Osteoperiostitis 
der  Orbita  oben,  resp.  unten  innen  konnte  ich  ätiologisch  nicht  ergründen, 
möglicherweise  handelt  es  sich  —  nach  der  Lage  der  Herde  zu  urteilen 
—  um  sekundäre  Folgen  von  Nebenhöhlenerkrankungen. 

Für  die  grosse  Zahl  der  aus  der  Nachbarschaft  fortgeleiteten 
Orbitalknochenentzündungen  kommen  abgesehen  von  den  Nebenhöhlen 
(siehe  dort)  dentale  Ursachen  in  Frage,  und  zwar  ist  es  vor  allem  die 
Periostitis  alveolaris,  die  sich  nach  der  Orbita  hin  ausbreitet.  Ist  die 
Entzündung  eiterig,  so  kommt  sie  nach  Lelongt  (235)  nicht  selten  in 
der  Tränensackgegend  zum  Durchbruch,  weil  der  subperiostal  fort- 
schreitende Eiter  hier  an  der  festen  Verbindung  des  Periosts  mit  dem 
Knochen  Widerstand  findet,  sich  staut  und  nach  aussen  durchbricht. 
Differentialdiagnostisch  wichtig  gegenüber  Eiterungen  des  Tränensacks 
ist  die  bakteriologische  Untersuchung.  Bei  dentalem  Ursprung  finden 
sich  vielerlei,  meist  anaerobe  Bakterienarten  wie  Bac.  ramosus,  fragilis, 
Kokkobazillen  etc.   Oft  hat  auch  der  Eiter  fötiden  Geruch. 

Auch  in  dem  von  Telepneff  (396)  mitgeteilten  Fall  erfolgte  die 
Ausbreitung  des  Eiters  subperiostal  und  gelangte  sogar  um  den  äusseren 
Winkel  herum  zur  Schläfe,  wo  sich  ein  Abszess  bildete.  Nach  Frei- 
legung des  unteren  Orbitalrandes  fand  sich  eine  Perforationsöffnung 
nach  der  Oberkieferhöhle,  die  ebenfalls  von  der  erkrankten  Alveole 
infiziert  worden  war. 

Die  Osteomyelitis  des  Oberkiefers  im  Säuglings-  bzw.  frühen 
Kindesalter  ist  von  Fliess  (97,  98),  Guisez  (131),  Samenhof  (348), 
Uffenorde  (410)  und  Wüst  mann  (437)  beobachtet  worden.  Be- 
kanntlich hat  Brown-Kelly  für  ihre  Entstehung  eine  Infektion  der 
Zahnsäckchen  verantwortlich  gemacht.  Falls  Zähne  schon  vorhanden 
sind,  kann  die  Infektion  aber  auch  von  einer  Zahnkaries  mit  Wurzel- 
entzündung ihren  Ausgang  nehmen,  wie  es  z.  B.  Uffenorde  (1.  c.)  und 
Guisez  (1.  c.)  für  ihre  Fälle  nachweisen  konnten.  Jedenfalls  ist  auch  hier 
das  Hauptaugenmerk  auf  die  Beschaffenheit  der  Zähne  zu  richten. 

Die  Kieferhöhle  hat  offenbar  mit  der  Entstehung  der  Knochen- 
entzündung nichts  zu  tun,  die  ausgedehnte  Sequestration  der  Oberkiefer- 
knochen, die  sich  fast  ausnahmslos  findet  [Fliess  (1.  c),  Uffenorde  (1.  c), 
Wüstmann  (c.  1.)]  spricht  nach  Uffenorde  gegen  die  Annahme  einer 
ursächlichen  Kieferhöhlen entzündung.  Auch  das  meist  sehr  jugendliche 
Alter  der  Patienten,  in  dem  die  Kieferhöhle  nur  noch  sehr  klein  zu 
sein  pflegt  oder  gar  ganz  fehlt,  wie  es  z.  B.  bei  Wüstmann  der  Fall 
war,  spricht  dagegen.    Selbstverständlich  kann  vom  Knochen  aus  eine 
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sekundäre  Infektion  der  Kieferhöhle  erfolgen,  was  z.  B.  Guisez  be- 
obachtete. Falls  sieh  die  Entzündung  auf  die  Orbita  ausbreitet,  kann 
es  zu  Abszessen  kommen,  eine  einschlägige  Beobachtung  findet  sich  bei 
Wüstmann.  Bei  Guisez  schloss  sich  an  die  Entzündung  eine  Throm- 
bophlebitis des  Sinus  cavernosus. 

c)  Entzünduiigeii  des  orbitalen  Zellgewebes. 

1.  Metast  astische  Entzündung. 

Die  bekannte  Tatsache,  dass  die  Orbitalphlegmonen  in  der  Mehrzahl 
fortgeleitete  Prozesse  aus  der  Naclibarschaft  sind,  bestätigt  sich  auch 
in  diesen  Berichtsjahren.  Die  am  häufigsten  in  Betracht  kommenden 
Nebenhöhlenentzündungen  werden  gesondert  besprochen  w^erden.  Manche 
Fälle  sind  mitgeteilt  worden,  in  denen  die  Entscheidung  ob  Metastase 
oder  fortgeleiteter  Prozess  sehr  schwierig,  ja  unmöglich  ist.  Es  ist  in 
solchen  Fällen  immer  mit  der  ^lögliclikeit  zu  rechnen,  dass  der  Ur- 
sprungsherd zur  Zeit  der  ersten  ärztlichen  Untersuchung  bereits  wieder 
abgeheilt  war.  Das  scheint  z.  B.  bei  Tschirkowsky  (405)  der  Fall 
gewesen  zu  sein. 

Oft  kann  die  genaue  bakteriologische  Untersuchung  zur  Auf- 
klärung dunkler  Fälle  dienen,  und  es  ist  verwunderlich  wie  verhältnis- 
mässig wenig  noch  von  ihr  Gebrauch  gemacht  wird. 

Als  sichere  Metastasen  sind  folgende  Fälle  anzusehen: 

Bachhammer  (13)  Fall  It). 

Eitrige  Piilegmone  der  Augenhöhle  bei  Pyärnie  nach  eitriger  Tonsillitis,  mit 
Abszessen  in  Lungen  und  Nieren,  Akute  hämorrhagische  Keilbeinhöhlenentzündung, 
eitrige  Epipharyngitis  und  Pachyleptomeningitis. 

Birch-Hirschfeld  (35)  Fall  12  und  13. 

Fall  12.  Staphylokokkenabszess  der  rechten  Orbita  nach  Bronchitis, 
Fall  13.  Multiple  Abszesse  der  rechten  Orbita  bei  ulzeriertem  Pyloruskarzinom 
mit  Metastase  im  Orbitaldach.  Da  gleichzeitig  ?uch  ein  Tonsillarabszess  vorhanden  war, 
ist  es  unsicher  von  welchem  Herde  die  Metastase  ausging,  Bir ch-Hirschf eld  (1.  c) 
nimmt  mit  Rücksicht  auf  die  Tumormetastase  im  Orbitaldacli  auch  eine  Eiterraetastase 
von  dem  Pyloruskarzinom  au, 

Morax  (265). 

Abszess  der  Orbita  nach  Daumenabszess.  Auch  intraokulare  Metastase.  Im  Blut 
und  Abszesseiter:  Staphylokokken. 

Okamura  (278), 

Staphylokokkenabszess  der  linken  Orbita  und  in  verschiedenen  anderen  Körper- 
gegenden bei  Masern. 

Pasch eff  (254)  2  Fälle. 

1.  Orbitalphlegmone  bei  Staphylokokkenseptikämie. 

2.  Streptokokkenabszess  der  Orbita.  Vernarbte  Wunde  der  Tibia.  Hochgradige 
Malariakachexie. 
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Wirths  (434). 

Orbitalabszess  nach  Fingerpanaritium.  In  beiden  Herden:  Staphylokokkus  pyog. 
aureus. 

Möglicherweise  gehört  noch  der  Fall  Fischer  (94)  hierher,  da  es 
nicht  ausgeschlossen  erscheint,  dass  ein  durch  Unfall  entstandener 
orbitaler  Bluterguss  von  einem  offenen  Ulcus  cruris  aus  infiziert  wurde. 

Ungeklärt  sind  die  Fälle:  Baue  (16)  doppelseitige  Orbitalphleg- 
mone bei  Nephritis.  Dutrow  (89),  Komoto  (208)  und  Sameh-Bey 
(347)  Fall  1  und  2. 

Die  Fälle  von  Hagedorn  (139)  Phlegmone  durch  Diphtherie- 
bazillen und  Tschirkowsky  (406).  Phlegmone  durch  Influenzabazillen 
sind  eher  als  von  der  Nase  her  fortgeleitete  Prozesse  anzusehen. 

2.  Fortgeleitete  Prozesse. 

Die  fort  geleiteten  Prozesse  hatten  ihren  Ursprung  in  fol- 
genden Erkrankungen  (Nebenhöhlen  besonderes  Kapitel) : 

Gesiclitserysiprl  durch  Yerniittlmig  der  Venen:  Klinedinst 
(204),  Phrnnimos  (305),  Schwenk  (3S3). 

Furunkel  des  Gesichts:  Birch-H i rs chf eld  (35),  Fall  14, 
Chalazion.  Fall  15,  Hordeolum.  Groenouw  (126),  Nase.  Manolescu 
(249),  Milzbrand  des  Oberlides.  Martin  (254),  Nase.  Pisley  (339), 
Wange.    Uno  (417),  Nase. 

Aktinoni^kose  der  Wange  und  Schläfe:    Zahn  (439). 

Tränensackentzündun;;':  Lamm (228),  Morax(264),  Okuso(279). 
Die  ersten  beiden  entstanden  durch  Berstung  des  Tränensackes  infolge 
Einspritzung  von  Flüssigkeit. 

Von  den  Zähnen  ausgehend:  Brun  er  (53),  Alveolarabzess  des 
rechten  Oberkiefers  nach  Karies  der  Zähne.  Später  Thrombose  des 
Sinus  cavernosus. 

Gutmann  (133).  Infektion  einer  Alveole  nach  Zahnextraktion, 
von  da  auf  dem  Lymi)hwege  Abszesse  in  der  rechten  Orbita  und  im 
rechten  Sinus  frontalis.    S])äter  Thrombose  des  Sinus  cavernosus. 

H  e  r  r  e  n  k  n  e  c  h  t  (1 60),  Wurzelhautentzündung  eines  Molar- 
zalms.  Telepneff  (396),  Periostitis  alveolaris  des  Oberkiefers  nach 
Masern. 

Osteomyelitis  des  Oberkiefers:  Posey  (315),  2  Fälle.  Die 
•Osteomyelitis  war  nach  Blutinfektion  aufgetreten. 

Trauma:  Birch-Hir schf  eld  (38),  Fall  4  und  Fall  5.  [Letzterer 
identisch  mit  Brenecke  (51)].  Fejer  (92),  Jess  (189)  (Tetanus), 
V.  Hippel  (164),  Lubowski  (238),  Salus  (346)  (Tetanus),  Veasey 
(422).  Fast  immer  handelt  es  sich  dabei  um  Fremdkörper,  die  in  die 
'Orbita  eingedrungen  und  stecken  geblieben  waren.   Die  Fälle  zeichnen 
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sich  noch  dadurch  aus,  dass  sie  sehr  häufig  zur  Fistelbildung 
führen. 

Die  Gefährlichkeit  der  orbitalen  Prozesse  wird  am  besten  durch 
die  Folgeerscheinungen  gekennzeichnet:  Der  Tod  trat  ein  bei  Fischer 
und  Phronimos  durch  Meningitis,  bei  Bruner,  Gut  mann,  Telep- 
neff,  Martin,  Risley  und  Uno  durch  Thrombose  des  Sinus 
cavernosus.  Ferner  bei  dem  Fall  von  Klinedinst.  Bir ch-Hir s ch- 
felds  Fall  13  starb  wohl  an  den  Folgen  der  Krebserkrankung.  In 
einem  anderen  Falle  (5)  konnte  der  Autor  den  sicheren  Tod  nur  durch 
Ausräumung  des  gesamten  Augenhöhleninhalts  abwenden.  Das  gleiche 
glückte  Komoto  in  mehreren  Fällen. 

3.  Seh  Störungen  bei  der  Orbitalentzündung. 

Erblindung  wurde  beobachtet  von  Brun  er  (doppelseitig), 
Lamm,  Manolescu  (doppelseitig),  Martin  (doppelseitig),  Morax,, 
Phrominos,  Tschirkowsky  und  Uno  (doppelseitig?). 

Sehstörungen:  Birch-Hirschf eld  Fah  5,  12,  13,  14,  15. 
Dutrow,  Groenouw,  Sameh-Bey  Fall  1  und  Wirths. 

Die  Ursache  dieser  Sehstörungen  und  Erblindungen  war  bei 
Groenouw  und  Morax  auf  Hornhautgeschwüre,  bei  Tschirk owsky 
auf  eiterige  Iridochorioiditis  zurückzuführen,  in  allen  anderen  Fällen 
lagen  Schädigungen  des  Sehnerven  durch  den  Entzündungsprozess  vor. 

Diese  Sehnervenschädigungen  liessen  sich  im  ophthahnoskopischen 
Bilde  erkennen  als: 

Hyperämie  der  Papille:  Birch- H i rsc Ilfeld  Fall  5. 

Neuritis  optica:  Bir ch-Hirschf eld  Fall  4,  12,  15,  Bruner 
Fejer,  Lamm,  Phronimos  und  Wirths. 

Stauungspapille:  Bir ch- Hir schf eld  Fall  5,  Sameh-Bey 
Fah  1. 

Verschluss  der  Zentralgef ässe:  Manolescu  und  Wirths 
(später). 

Atrophia  nervi  optici:  Phronimos,  Manolescu  (später)^ 
Sameh-Bey,  Fall  2,  angeblich  ohne  Sehstörung. 

4.  Zur    anatomischen    Grundlage    der   Sehstörungen  und 

Erblindungen 

liefert  Birch- Hirse hfeld  (34,  35)  einen  neuen  sehr  wertvollen  Beitrag,, 
aus  dem  hervorgeht,  dass  neben  den  anderen  früher  bekannt  gewordenen 
Ursachen  auch  die  rein  mechanische  Verdrängung  des  Sehnerven 
zu  schw^eren  Störungen  führen  kann,  ohne  dass  die  entzündlichen  Ver- 
änderungen der  Orbita  auf  den  Sehnerv  übergreifen.  In  dem  histo- 
logisch genau  untersuchten  Falle  (Nr.  5  der  Arbeit  und  Brenn  ecke),. 
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dessen  Orbitaliiihalt  lebeiiswarm  in  Zenker  fixiert  werden  konnte,  fand 

sich  nämlich  eine  scharfe  Abknickung  des  Sehnerven  dicht  am  Bulbus 

und  ausserdem  eine  Verdrängung  nach  schläfenwärts.   Diese  Abknickung 

und  Verdrängung  hatte  zur  Abreissung  einer  grösseren  Zahl 

von  Nervenfasern  im  oberen  und  nasalen  Teil  des  Sehnerven  dicht 

an  der  Lamina  cribrosa,  zum  Teil  im  Bereich  derselben,  geführt.  Ferner 

liatte  sie  erhebliche  Stauung  im  Optikus  durch  partielle  Verengerung^ 

des  Lumens  der  Zentralvene  verursacht  und  infolgedessen  klinisch  zum 

Bilde  der  Stauungspapille  geführt. 

An  Einzelheiten  interessiert  uns  noch,  dass  die  Abreissung  offenbar  an  der  Stelle 
erfolgte,  wo  nach  der  Art  der  Abknickung  der  stärkste  Zug  an  den  Nervenfasern  statt- 
gefunden hatte.  Weiter,  dass  die  einzelnen  Faserbündel  nicht  im  ganzen  durchgerissen 
sind,  sondern  dass  in  jedem  Bündel  einzelne  Fasern  erhalten  geblieben  sind.  Endlich  dass 
die  Gliafasern  häutig  auch  dort  erhalten  blieben,  wo  die  Nervenfasern  eingerissen  sind. 
Es  sind  andererseits  aber  auch  Gliafasern  lädiert  worden.  Der  Hohlraum  an  den  ein- 
gerissenen Stellen  war  mit  Flüssigkeit  gefüllt.  Entzündliche  Veränderungen  fehlten  völlig. 

Noch  zwei  andere  Fälle  dieser  Berichtsjahre  sprechen  für  eine  rein 
mechanische  Schädigung  des  Sehnerven  und  zwar  die  Fälle  von  Mano- 
lescu  und  Wirths  (1.  c).  Der  Fall  Wirtlis  hauptsächlich  deshalb,, 
weil  beim  Fehlen  entzündlicher  Erscheinungen  die  schwere  Schädigung 
des  Sehnei'ven  nach  Entleerung  des  Orbitaleiters  völlig  zurückging  ohne 
irgendwelche  Fundus  Veränderungen  oder  Funktionsstörungen  zu  hinter- 
lassen. 

Dafür  spricht  auch  die  vorhandene  Kompression  des  Bulbus,  die 
zu  vorübergehender  Hyperopie  von  4 — 5  D.  führte  und  endlich  der 
Augenspiegelbefund,  der  anfänglich  das  Bild  der  leichten  Neuritis  optici, 
dann  aber  das  typische  des  Verschlusses  der  Zentralarterie  bot.  Dabei 
bestand  ein  absolutes  zentrales  Skotom  für  Weiss  und  Farben  und  Herab- 
setzung des  Sehvermögens  auf  Fingerzählen  in  1  m. 

Auch  bei  Manolescu  bestand  eine  Unterbrechung  der  Zirkulation, 
in  den  Zentralgefässen.  Sie  bestand  aber  wesentlich  länger  und  hatte 
deshalb  doppelseitige  Atrophie  und  Amaurose  zur  Folge. 

Von  den  gefundenen  anatomischen  Veränderungen  des  Orbitalge- 
webes selbst  sei  noch  erwähnt,  dass  Birch-Hirschf  e  1  d  (1.  c.)  in  dem 
oben  erwähnten  Fall  wieder  eine  Ausbreitung  der  Entzündung  von  den 
Venen  der  bindegewebigen  Septen  im  Zuge  sog.  Infiltrations- 
strassen auf  das  Fettgewebe  und  die  Muskeln  feststellen  konnte.  Diese 
Infiltrationsstrassen  entsprechen  nach  Birch-Hirschfeld  offenbar  Ge- 
websspalten  der  Orbita,  die  dem  Lymphfluss  dienen. 

Die  Venen  fanden  Birch-Hirschfeld  und  Uno  fast  stets, 
thrombosiert,  Uno  konnte  in  ihnen  Staphylokokken  nachweisen.  Beide- 
Autoren  fanden  ausserdem  Veränderungen  in  der  Chorioidea  und  zwar 
Birch-Hirschfeld  einen  kleinen  Infiltrationsherd  entsprechend  dem. 
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Ausbreitungsgebiet  einer  kurzen  hinteren  Ziliarvene  und  Uno  (1.  e.) 
Bakterien  in  den  Cliorioidealvenen.  Birch-Hirschfeld  konnte  ferner 
das  Ubergreifen  der  Orbitaleiterung  auf  die  Ziliarvenen  in  Form  einer 
Periphlebitis  bis  in  die  Aderhaut  hinein  in  seinen  Präparaten  genau 
verfolgen.  Es  ist  somit  der  Beweis  erbracht,  dass  intraokulare  Ent- 
zündungen bei  Orbitalphlegmone  lediglich  durch  Ubergreifen  dieser  auf 
das  Bulbusinnere  zustande  kommen  können  und  dass  ein  solches  Er- 
eignis in  keiner  Weise  für  die  etwaige  metastatische  Natur  einer  Orbital- 
phlegmone differentialdiagnostisch  zu  verwerten  ist. 

5.  Bakteriologie. 

Die  Bakteriologie  der  0  r  b  i  t  a  1  e  n  t  z ü  n  d  u  n  g  e n  war,  wie  auch 
früher,  je  nach  der  Ursache  verschieden.  Es  ergaben  sich  auch  be- 
züglich des  Verlaufs  der  Erkrankung  keine  wesentlichen  Unterschiede 
zwischen  den  einzelnen  Infektionen.  Eine  Ausnahme  machen  natürlich 
die  mykotischen  Erkrankungen.  Wie  früher  so  wurde  auch  diesmal 
der  Staphylokokkus  am  häufigsten  gefunden,  nämlich  von  Birch- 
Hirschfeld  (1.  c.)  Fall  12,  Komoto  (1.  c),  Morax  (1.  c),  Okamura 
(1.  c),  Pascheff  (1.  c.)  Fall  2,  Wirths  (1.  c).  Streptokokken  fanden 
Oku  so  (1.  c.)  und  Pascheff  (1.  c.)  Fall  3.  J^iieiimokokken:  Dutrow 
(1.  c).  Intlueiizab«azilleii :  Tschirkowsky  (1.  c). 

Pneumokokken  und  Tnfluenzabazillen :  Morax  (1.  c). 

Diese  Mischinfektion  ist  verständlich,  weil  sie  vom  geplatzten  entzündlich  ver- 
änderten Tränensack  aus  erfolgte,  hn  Eiter  überwogen  die  Influenzabazillen,  während 
die  Pneumokokken  viel  seltener  angetroffen  wurden.  Morax  will  deshalb  letzteren  auch 
nur  eine  untergeordnete  Rolle  zuweisen  und  glaubt,  dass  deswegen  auch  der  Fall  einen 
gutartigen  Verlauf  nahm. 

Diphtlieriebazillen :  Hagedorn  (139). 

Es  handelt  sich  um  einen  Abszess  unten  innen  in  der  Orbita,  in  dessen  Eiter 
kulturell  echte  Diphtheriebazillen  in  Reinkultur  nachgewiesen  wurden.  An  der  Abszess- 
stelle war  der  Knochen  rauh.  Hagedorn  nimmt  an,  dass  die  Infektion  von  einer 
Nebenhöhle  aus  erfolgt  sei, 

Tetanus:  Flächer  (95),  Jess  (189)  und  Salus  (346). 

Hiervon  sind  2  Fälle  auf  Schrots  chuss  Verletzungen  (Fläch  er  und  Jess) 
zurückzuführen,  während  der  Fall  Salus  durch  Verletzung  mit  einer  Gerte  entstand, 
von  der  ein  Stück  in  der  Orbita  stecken  blieb.  In  diesem  sowohl  wie  im  Falle  Jess 
entwickelte  sich  ein  Orbitalabszess,  in  dessen  Eiter  die  Tetanusbazillen  mikroskopisch 
und  kulturell  nachgewiesen  wurden.  Trotzdem  beide  Stämme  tierpathogen  waren,  brach 
im  Falle  von  Jess  doch  kein  Tetanus  aus.  Der  Bulbus  war  durch  den  aus  nächster 
Nähe  abgegebenen  Schuss  vor  die  Lider  luxiert  und  musste  enukleiert  werden.  Es 
wurden  im  ganzen  200  A.  E.  gegeben,  und  auch  das  Gebiet  der  eiternden  Orbita  mit 
dem  Antitoxin  überschwemmt.  Vielleicht  ist  hierauf  und  auf  den  freien  Eiterabtiuss 
aus  der  anophthalmischen  Orbita  der  günstige  Ausgang  zurückzuführen. 

Auch  der  Fall  Flächer,  bei  dem  sich  der  Starrkrampf  auf  den  Kopf  beschränkte, 
ging  in  Heilung  über,  während  Salus  seinen  Patienten  trotz  starker  Serumdosen  nicht 
retten  konnte.    Der  Tod  trat  ein,  als  die  tetanischen  Erscheinungen  schon  entschieden 
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zurückgingen.  Da  die  Sektion  keine  ausreichende  Erklärung  für  den  Exitus  bot,  ist 
Salus  geneigt,  eine  Anaphylaxie  durch  die  zu  reichlich  verabfolgten  Seruraraengen  an- 
zunehmen. 

Sporotrichose:  Morax- V  elter  (423),  Bonnet  (40a),  Fage  (90a). 

Die  primäre  Sporotrichose  der  Orbita  ist  nach  Veit  er  sehr  selten. 
Der  von  ihm  beobachtete  Fall  trat  unter  dem  Bilde  eines  kalten  Abszesses 
der  rechten  Orbita  auf.  Im  Eiter  wurde  kulturell  das  Sporotrichum 
Beurmanni  gefunden.  Der  Knochen  unter  dem  Abszess  war  rauh. 
Später  entwickelten  sich  auch  an  den  Lidern  einige  kleine  Knötchen. 
Die  Eingangspforte  konnte  nicht  ermittelt  werden,  auch  fanden  sich 
sonst  nirgends  Läsionen,  die  auf  Sporotrichose  hingedeutet  hätten. 

Die  Fälle  von  Bonnet  und  Fage  sind  sekundäre  Infektionen. 

Milzbrandbazilleii :  Manolescu  (1.  c). 

Bemerkenswert  ist  in  diesem  Falle  das  ausserordentlich  heftige 
Ödem,  das  nicht  nur  das  Gesicht,  sondern  auch  beide  Augenhöhlen,  den 
Hals  und  den  oberen  Teil  des  Rumpfes  ergriffen  hatte. 

Aktinomykose:  Müller  (268),  Zahn  (438). 

Beidemal  war  wohl  die  Erkrankung  von  der  Kiefergegend  aus 
auf  die  Orbita  fortgeleitet.  Im  Eiter  fanden  sich  die  charakteristischen 
Drusen. 

d)  Beteiligung;  der  Orbita  an  der  Thrombose  des  Sinus  cavernosus. 

Von  den  Fällen  dieser  Berichtsjahre  zeichnet  sich  der  von 
Otto  (292)  beobachtete  dadurch  aus,  dass  die  im  Anschluss  an  einen 
Nackenfurunkel  aufgetretene  Thrombose  rückläufig  vom  Sinus 
sigmoideus  auf  den  Sinus  cavernosus  übergriff.  Es  trat  hier  nur  ein- 
seitiger Exophthalmus  auf.  In  den  übrigen  Fällen  geschah  die  Fort- 
leitung von  der  Peripherie  auf  die  Orbita  und  von  da  auf  den  Sinus 
cavernosus:  z.  B.  Brun  er  (53)  und  Gutmann  (133)  nach  Aveolar- 
abszess  des  Oberkiefers,  Guisez  (131)  Zahnkaries  und  Nekrose  des 
Oberkiefers,  Terson  (393,  394)  nach  peridentalem  Abszess  am  Unter- 
kiefer, Martin  (254)  und  Uno  (416)  nach  Nasenfurunkel,  Risley  (339) 
nach  Wangenfurunkel  und  Reber  (323),  nach  eitriger  Tonsillitis.  Ferner 
nach  Nebenhöhlenempyemen :  Gott  (71),  Ballenger  (15).  In  allen 
diesen  Fällen  war  der  Exophthalmus  doppelseitig. 

Ein  mit  erheblichen  Beweglichkeitsbeschränkungen  verknüpfter 
höhergradiger  Exophthalmus  lässt  nach  Uhthoff  (413)  die  Annahme 
zu,  dass  der  thrombotische  Prozess  auch  die  Orbital venen  selbst  be- 
trifft. Dabei  braucht  aber  die  Entzündung  noch  nicht  auf  das  Orbital- 
gewebe übergegriffen  zu  haben,  wie  Uhthoff  sich  durch  die  histo- 
logische Untersuchung  eines  Falles  überzeugen  konnte.  Nach  längerem 
Bestehen  der  Thrombose  ist  eine  Mitbeteiligung   des  Orbitalgewebes 
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an  der  Entzündung  aber  meist  immer  vorhanden,  so  fand  Uno  in  der 
Orbita  Rmidzelleninfiltrate,  die  ebenso  wie  die  thrombosierten  Venen 
Staphylokokken  enthielten  und  Gutmann  sah  in  der  vom  Sinus 
cavernosus  aus  ergriffenen  linken  Orbita  seines  Falles  einen  Abszess 
sich  entwickeln. 

Ebenso  wie  bei  der  Orbitalphlegmone  sind  auch  hier  die  Seh- 
störungen und  Erblindungen  sehr  häufig.  In  Brun  er  s,  Martins  und 
ü n  OS  Fällen  bestand  völlige  Blindheit.  Uhthof  f  führt  die  Ursache  dieser 
Erblindungen  vor  allem  auf  die  schwere  Läsion  der  Sehnerven  selbst 
zurück,  glaubt  aber  nicht,  dass  einer  eventuellen  Thrombosierung  der 
Zentralgefässe  ein  massgebender  Einfluss  auf  ihr  Zustandekommen 
beizumessen  sei.  Die  Thrombose  der  Zentralvene  ist  aber  bereits  schon 
früher  von  Mitvalsky  nachgewiesen,  neuerdings  konnte  sie  auch 
Uno  (1.  c.)  in  seinem  Fall  dicht  hinter  der  Lamina  cribrosa  anatomisch 
feststellen.  Da  der  Sehnervenstamm  ausdrücklich  als  völlig  normal  be- 
zeichnet wird,  muss  man  doch  wohl  annehmen,  dass  die  Thrombose 
der  Zentralvene  in  diesem  Falle  an  der  Erblindung  schuld  ist.  Birch- 
Hir Sehfeld  (1.  c.)  nimmt  ja  auch  für  die  Erblindung  bei  Orbital- 
phlegmone in  erster  Linie  Zirkulationsstörungen,  vor  allem  Thrombose 
der  Zentralvene  als  Ursache  an.  In  solchen  Fällen  muss  natürlich  der 
Gefässverschluss  auch  im  Leben  mit  dem  Augenspiegel  nachzuweisen 
sein.  In  Fällen  mit  normalen  Spiegelbefund  kann  jedenfalls  ein  voll- 
endeter Gefässverschluss  noch  nicht  vorliegen.  Es  müssen  hier  wohl 
andere  Ursachen  für  die  Erblindung  angenommen  werden,  die  sich  ganz 
ähnlich  verhalten  dürften,  wie  diejenigen  bei  der  Orbitalphlegmone. 
Martin  sah  totale  Erblindung  bei  normalem  Spiegelbefund  (bis  auf 
Schlängelung  der  Venen). 

Die  Fälle  dieser  Berichtsjahre  lehren  weiter,  dass  selbst  bei  aus- 
gesprochen septischer  Thrombose  der  Orbitalvenen  und  Erblindung 
eine  Stauungspapille  bei  der  Thrombose  des  Sinus  cavernosus  nicht 
einzutreten  braucht.  Solange  keine  Gehirnkomplikationen  vorhanden 
sind  (Meningitis-Hirnabszess)  ist  die  Stauungspapille  nach  Uhthoff 
überhaupt  sehr  selten.  Es  muss  freilich  betont  werden,  dass  ähnlich 
wie  bei  der  Orbitalphlegmone  rein  orbitale  Veränderungen  zu  Stauungs- 
papille führen  können,  das  lehrt  der  von  Birch-Hirschfeld  bei 
Orbitalphlegmone  beobachtete  Fall  (siehe  dort).  Im  allgemeinen  dürfte 
dann  aber  auch  die  Stauungspapille  einseitig  sein. 

e)  Tenonitis. 

Die  Arbeiten  von  Lew^itzky  (234)  und  Tschistjäkow  (405) 
befassen  sich  mit  der  Anatomie  und  experimentellen  Pathologie  des 
Tenonschen  Raums.   Während  Tschistjäkow  beim  Schaf  und  Kalb 
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niemals  einen  selbständigen  Tenonschen  Raum  nachweisen  konnte,  fand 
Lewitzky  ihn  bei  30  menschlichen  Feten  stets  in  wohlausgebildeter 
Form  als  deutliche  den  ganzen  Bulbus  umgebende  Kapsel  vor.  Er 
konnte  auch  durch  Einspritzung  von  Kulturen  und  chemischen  Reizmitteln 
echte  eitrige  Tenonitis  erzeugen,  während  Tschistjäkow  nur  wenige 
Male  ein  der  menschlichen  Tenonitis  gleichendes  Krankheitsbild  erzeugen 
konnte.  Die  Unterschiede  zwischen  den  Ergebnissen  der  beiden  Forscher 
werden  durch  die  Verschiedenheit  des  Materials  genügend  erklärt. 
Die  Experimente  sind  ein  weiterer  Beweis  dafür,  dass  es  eine  selb- 
ständige Tenonitis  gibt.  Von  der  serösen  Form  dieser  Erkrankung 
bringt  Lurie  (240)  einen  Fall,  auch  die  4  Fälle  von  Cuperus  (74) 
lassen  sich  nach  meiner  Ansicht  am  besten  als  Tenonitis  erklären. 
Dafür  spricht  die  in  allen  Fällen  vorhandene  starke  Empfindhchkeit  bei 
Druck  auf  den  Bulbus  und  die  Gutartigkeit  des  Verlaufs.  Die  in 
2  Fällen  unter  anfänglicher  Sehstörung  bei  normalem  ophthalmo- 
skopischen Befunde  sich  entwickelnde  Sehnervenatrophie  spricht  nicht 
gegen  seröse  Tenonitis,  da  auch  bei  dieser  der  Sehnerv  in  Mitleiden- 
schaft gezogen  werden  kann.  Der  Tenonsche  Raum  dehnt  sich  ja  auch 
nach  hinten  bis  zum  Sehnerven  aus. 

Uber  ei tr ig e  Entzündung  des  Tenon  berichten  Lurie  (1.  c.)  und 
Perez  (300).  Bei  Lurie  war  Influenza  die  Ursache  und  es  fand  sich, 
wie  so  häufig  bei  eitriger  Tenonitis,  ein  Exsudat  in  der  Chorioidea,  das 
in  PanOphthalmie  überging.  Es  erfolgte  Durchbruch  durch  die  Sklera 
am  Muse,  rectus  externus  und  Ausgang  in  Phthisis  bulbi.  Inouye 
(190)  berichtet  über  2  Fälle  von  chronischer  Tenonitis,  von  denen  der  eine 
durch  ein  nekrotisch  zerfallenes  Aderhautsarkom  verursacht  wurde.  Histo- 
logisch fand  er  Infiltration  mit  Plasmazellen,  Lymphozyten  und  wenigen 
Leukozyten,  ferner  Verdickung  der  Kapsel  und  teilweise  Obliteration 
des  Raums  durch  neugebildetes  Bindegewebe.  Bemerkenswert  ist,  dass 
in  beiden  Fällen  gleichzeitig  auch  chronische  Entzündung  der  Uvea 
bestand. 

f)  Entzündliche  Pseudotumoren  der  Orbita. 

Unter  dem  Namen  Sclerosis  orbitae  Inflam  matoria 
beschreibt  Golovine  (120)  einen  Fall  von  einseitigem  Exophthalmus, 
der  mit  periodischen  Anfällen  von  entzündlichem  Odem  einherging  und 
in  der  Folgezeit  zu  hochgradiger  Beweglichkeitsbeschränkung,  Herab- 
setzung der  Empfindlichkeit  der  Hornhaut  und  Geschwüren  führte. 
Gleichzeitig  bestand  allgemeine  körperliche  Hinfälhgkeit,  Schwellung 
von  Leber  und  Milz,  heftige  Kohtis  und  Nierenalteration.  Ein  durch 
Operation  gewonnenes  Präparat  Hess  diffuse  narbige  Bindegewebs- 
massen  in  der  Orbita  mit  ausgesprochen  entzündlichen  Veränderungen 
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erkennen,  die  als  Folge  einer  rezidivierenden  Enizündung  angesehen 
werden.  Ob  wirklich  ein  selbständiges  Krankheitsbild  vorliegt  erscheint 
noch  fraglich,  die  Beteiligung  von  Leber  und  Milz  könnte  auch  darauf 
hinweisen,  dass  eine  in  das  Gebiet  der  lymphatischen  Erkrankungen 
—  Hodgkin  —  gehörende  Affektion  vorgelegen  hätte. 

Einige  Worte  noch  über  die  Meningitis  nach  Enukleation 
bei  Pan Ophthalmie.  Einen  einschlägigen  tödlich  endigenden  Fall 
teilt  Jacqueau  (187)  mit. 

Randolph  (322)  versuchte  die  Frage  auf  experimentellem  Wege 
2-u  lösen,  indem  er  bei  43  Kaninchen  Panophthalmie  erzeugte  und  auf 
dem  Höhepunkt  der  Entzündung  enukleierte.  Er  sah  nie  Meningitis  oder 
Orbitalphlegmone  eintreten. 

Wenn  Randolph  damit  die  Harmlosigkeit  der  Panophthalmie- 
Enukleation  beim  Menschen  beweisen  will,  so  muss  ihm  entgegen- 
gehalten werden,  dass  die  anatomischen  Verhältnisse  beim  Menschen 
doch  wesentlich  andere  sind.  Gerade  von  diesen  hängt  aber  allem 
Anschein  nach  das  Zustandekommen  einer  Meningitis  ab. 

Es  dürften  wohl  vor  allem  gewisse  anatomische  Besonderheiten 
des  Gefäss Verlaufs  etc.  in  Frage  kommen.  (Siehe  Kapitel  Anatomie.) 

Den  Heilun gsprozes s  n  ach  Exenteratio  orbitae  studierte 
Judin  (191)  an  2  Affen,  35  erwachsenen  und  16  jungen  Hunden. 

Er  beobachtete  stets  ein  allmähliches  Kleinerwerden  der  Höhle,  die  durch  Aus- 
buchtung der  Wandungen  nach  innen,  Erweiterung  der  benachbarten  Höhlen  und  Ver- 
dickung der  Knochenwände  zustande  kam.  Falls  das  Periost  mit  entfernt  worden  war, 
trat  Knochenbildung  durch  Metaplasie  des  Bindegewebes  ein.  Dabei  bildete  sich  all- 
mählich eine  Asymmetrie  des  Schädels  aus,  die  mit  dem  Alter  des  Tieres  an  Ausdeh- 
nung abnahm.  Judin  glaubt,  dass  auch  beim  Menschen  eine  allmähliche  Ausfüllung 
der  Höhle  durch  Knochenbildung  einträte. 

g)  Tierische  Parasiten  in  der  Orbita. 

1.  Cysticercus  cellulosae. 
Demaria  (80)  teilt  einen  Fall  mit. 

Die  mandelgrosse  Geschwulst  sass  am  unteren  Orbitalrand  zwischen  diesem  und 
dem  Augapfel.  Es  bestanden  vorübergehende  Entzündungserscheinungen.  Die  Wand 
der  Blase  bestand  aus  Bindegewebe  mit  reichlicher  Leukozyteninfiltration  und  trug  Pa- 
pillen, die  aus  embryonalen  Zellen  mit  wenig  Pigmentkörnchen  und  spärlichen  Kapillaren 
zusammengesetzt  waren.  Der  Cysticercus  hatte  4  von  typischen  Haken  umgebene  Saug- 
näpfe.   Pigmentkörnchen  waren  nicht  vorhanden. 

Alling  (5)  fand  eine  erbsengrosse  Cysticercusblase  über  dem  An- 
satz des  Rectus  internus,  welche  die  Bindehaut  vorwölbte. 

2.  E cchinoc occus  orbitae. 

Es  sind  im  ganzen  5  Fälle  von  Cosmettatos  (68),  Markow  (253), 
Ponomarew  (311)  und  Pooley  (312)  mitgeteilt. 
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Mit  Ausnahme  des  zweiten  Falles  von  Cosmettatos,  der  einen 
55  jährigen  Priester  betraf,  waren  nur  jugendliche  Individuen  befallen. 
Sehstörung  mit  S  =  V2  ist  bei  Markow  notiert,  es  bestand  Ödem  der 
Papille,  die  Zyste  sass  in  der  Tiefe  der  Augenhöhle  medial  vom  Aug- 
apfel. Die  beiden  Fälle  von  Cosmettatos  zeichneten  sich  durch  un- 
gewöhnliche Grösse  der  Zysten  und  demgemäss  starkem  Exophthalmus 
aus.  Beidemal  war  eine  Keratitis  e  lagophthalmo  entstanden ,  die 
im  ersten  Falle  zur  Erblindung  und  Total  Verlust  des  Augapfels  führte. 
Die  Zyste  umgab  hier  mit  ihrer  äusseren  Wand  den  ganzen  Bulbus, 
während  sie  sich  nach  hinten  6  cm  weit  ausdehnte  und  4  cm  breit  war. 

Die  Zyste  des  zweiten  Falles  hatte  das  Periost  des  oberen  Orbital- 
dachs zerstört  und  den  Knochen  blossgelegt,  jedoch  noch  nicht  durch- 
löchert. Die  Zyste  erreichte  fast  die  Spitze  der  Orbita  und  war  8  cm 
lang  und  5  cm  breit. 

Bei  Pooley  bestanden  4  verschiedene  Zysten,  deren  eine  von 
Snell  als  Lymphzyste  des  Optikus  operiert  worden  war.  Die  zweite 
sass  intramuskulär  und  die  anderen  am  Dache  der  Augenhöhle.  Diese 
hatten  den  Knochen  ausgehöhlt  und  sich  ein  Bett  mit  überhängenden 
Knochenrändern  gebildet.  Der  Knochen  war  zwar  sehr  dünn ,  aber 
nicht  durclibrochen.  Beide  waren  mehr  als  halb  so  gross  wie  der 
Augapfel. 

Die  Diagnose  des  orbitalen  Ecchinokokkus  ist  oft  sehr  erschwert. 
Die  Punktion  ist  nach  Markow  und  Cosmettatos  nicht  ratsam, 
weil  Vergiftung  durch  Resorption  des  ausfliessenden  Zysteninhalts 
möglich  ist,  und  ferner  die  Blase  zu  Infektionen  neigt.  Die  Blut- 
untersuchung auf  Eosinophilie  ist  nach  Markow  und  Hertz  wertlos, 
eben  so  die  Präzipitinreaktion.  Dagegen  scheint  die  Komplement- 
ablenkung des  Bluts  mit  Hydatidenantigen  recht  brauchbar  zu 
sein.  Diese  Reaktion  w^urde  1906  von  Gnedini  (Gazetta  degli  ospedali 
e  delle  cliniche  1906  Nr.  153  und  1907  Nr.  6)  eingeführt  und  von 
Weinberg  (Soc.  de  Biol.  Novembre  et  Decembre  1908,  Annales  de 
l'institut  Pasteur  Nr.  6.  1909)  weiter  ausgebaut. 

Hertz  (I.e.),  Markow  (c.l.),  Thomsen  und  Magnussen  (397) 
sprechen  sich  sehr  günstig  über  die  Reaktion  aus;  ebenso  Lejars 
(Semaine  medicale  1911.  Nr.  12).  Als  Antigen  eignet  sich  am  besten 
Hydatidenflüssigkeit,  die  auch  ein  sensibilisierendes  Antigen  enthält 
(0.  Thomssen  und  Magnusen). 

Wenn  die  Reaktion  auch  wohl  nicht  in  allen  Fällen  positive  Re- 
sultate gibt,  so  scheint  sie  doch  im  wertvolles  Hilfsmittel  für  die  Dia- 
gnose des  Ecchinokokkus  zu  sein,  in  diesem  Sinne  spricht  sich  auch 
Kreut  er  (224)  aus. 
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B.  Nebenhöhlen  der  Nase. 
I.  Anatomie  der  Nebenhöhlen. 

Eine  Reilie  von  Arbeiten  beschäftigt  sich  mit  dem  Lymphgefäss- 
system  der  Nase  und  ihren  Nebenhöhlen. 

Nach  Po  Ii  (310)  sind  wahrscheinhch  in  allen  Nebenhöhlen  Lymph- 
gefässe  vorhanden,  die  nach  der  Nase  zu  ihren  Abfiuss  haben.  Ob 
zwischen  der  Orbita  und  den  einzelnen  Nebenhöhlen  verbindende 
Lymphwege  vorhanden  sind,  ist  nicht  sicher.  G  r  ü  n  w  a  1  d  (130)  bezweifelt 
auf  Grund  seiner  Untersuchung  ihr  Vorhandensein. 

Dagegen  bestehen  sicher  solche  Verbindungen  mit  dem  Gehirn. 

Zwillinger  (445,  446)  gelang  der  anatomische  Nachweis  des 
Zusammenhangs  der  Lymphwege  des  oberen  Nasenabschnitts  mit  den 
Lymphräumen  des  Zentralnervensystems  beim  Menschen.  Und  zwar 
handelt  es  sich  um  ein  oberflächliches  Lymphgefässnetz,  das  durch 
die  Lamina  cribrosa  seinen  Weg  nimmt,  von  den  perineuralen  Lymph- 
wegen des  Olfaktorius  aber  unabhängig  ist. 

Eine  kurze  zusammenfassende  Übersicht  über  die  Blutgefässver- 
bindungen  zwischen  Nebenhöhlen  und  Orbita  findet  sich  bei  Hof  f- 
mann  (177). 

Für  das  Verständnis  der  odontogenen  Prozesse  ist  nach  Dutoit 
(88)  die  direkte  Verbindung  zwischen  Plexus  alveolaris  und  pterygoideus 
und  der  Vena  ophthalmica  wichtig. 

Die  anatomischen  Verhältnisse  der  einzelnen  Nebenhöhlen  beim  Er- 
wachsenen sind  in  der  Hauptsache  geklärt.  Onodi  (280,  284  a)  fasst 
seine  schon  im  vorigen  Bericht  eingehend  gewürdigten  Untersuchungen 
nochmal  zusammen. 

Besonderheiten  einzelner  Höhlen  werden  von  verschiedener  Seite 
mitgeteilt. 

So  berichtet  Hoeve  (173)  über  das  Vorkommen  von  accessorischen 
Stirnhöhlen  und  Hu  dl  er  (182)  fand  in  einem  Fall  vollkommenen  Ab- 
schluss  der  Stirnhöhle  von  der  Nasenhöhle  und  Fehlen  des  Ausführungs- 
ganges. 

Grünwald  (128)  stellte  zwischen  Siebbein  und  Augenhöhle  einen 
bisher  unbekannten  Hohlraum  —  den  Recessus  ethmoido-lacrimalis  — 
fest,  dessen  Erkrankung  er  öfters  beobachtete. 

Uber  die  Beziehungen  der  Keilbeinhöhle  zur  Orbita  stellten  Fran9is 
(102)  und  Gibson  (102)  an  100  Schädeln  Untersuchungen  an,  sie  fanden 
in  23  %  Divertikel  verschiedenster  Grösse,  die  zumeist  in  die  Orbita 
hineinragten,  ihre  Wände  waren  oft  sehr  dünn.  Die  Keilbeinhöhle  kann 
ferner  so  weit  nach  vorne  liegen,  dass  sie  mit  der  Orbita  eine  Wand 
gemeinsam  hat,  auch  diese  ist  oft  sehr  dünn. 
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Durch  die  Arbeit  L.  0  n  o  d  i  s  (289)  erfahren  wir,  dass  die  Keil- 
beinhühle  nicht  selten  mit  den  Nervenstämmen  des  Okulomotorius, 
Trochlearis,  Trigeminus  und  Abduzens  derart  in  Berührung  treten  kann, 
dass  die  genannten  Nerven  einer  Wand  der  Keilbeinhöhle  direkt  ?iuf- 
liegen.  Auch  hier  waren  die  Knochenwände  oft  papierdünn;  die  ana- 
tomische Grundlage  für  partielle  und  totale  Augenmuskellähmungen  und 
Trigeminusneuralgien  bei  Keilbeinhöhlenerkrankungen  ist  somit  gegeben. 

Wichtige  Untersuchungen  über  die  Nebenhöhlen  im  kindlichen 
Lebensalter  stellte  Haike  (140)  mit  Hilfe  des  Röntgen  Verfahrens  an. 

Vor  dem  5.  Lebensjahre  fand  er  Stirnhöhlen  nur  in  etwa  der 
Fälle.  Vom  5.  Lebensjahre  ab  nimmt  die  Zahl  der  mit  Stirnhöhlen 
behafteten  Kinder  ständig  zu  und  vom  12.  Lebensjahre  ab  findet  sich 
regelmässig  eine  Stirnhöhle  vor. 

Die  Keilbeinhöhle  ist  im  6.  Lebensjahre  oft  schon  bohnengross 
und  darüber,  später  hat  sie  in  den  verschiedenen  Altersstufen  mannig- 
fach variierende  Grösse. 

Das  Siebbeinlabyrinth  ist  wie  die  Kieferhöhle  schon  bei  der  Ge- 
burt vorhanden,  es  erfährt  in  der  ferneren  Entwicklung  nur  eine 
Weiterbildung  nach  den  verschiedenen  Dimensionen,  wobei  zuerst 
eine  Verbreiterung,  später  erst  eine  Entwicklung  nach  oben  und  unten 
erfolgt. 

Aus  den  Untersuchungen  H a i k  es  geht  ferner  hervor,  dass  die 
Röntgenaufnahme  in  diagnostischer  Beziehung  der  Durchleuchtung  über- 
legen ist,  und  dass  die  Röntgenaufnahme  namentlich  bei  kleineren 
und  ungebärdigen  Kindern  das  einzige  Mittel  zur  Erkennung  krank- 
hafter Veränderungen  an  den  Nebenhöhlen  ist. 

Auch  Onodi  (281,  282,  284)  bringt  eine  ausführliche  Bearbeitung 
der  Nebenhöhlen  der  Nase  beim  Kinde,  aus  der  als  das  wichtigste  zu 
entnehmen  ist,  dass  neben  Kieferhöhle  und  Siebbeinzellen  auch  die  Keil- 
beinhöhle schon  im  ersten  Lebensjahre  regelmässig  vorhanden  ist.  Diese 
Höhlen  können  teilweise  schon  ganz  respektable  Grössen  erreichen.  Die 
Grösse  der  Kieferhöhle  z.  B.  schwankte  zwischen  5  und  19  mm  Länge, 
3  und  9  mm  Höhe  und  2V2  und  8  mm  Breite.  Im  dritten  Jahr  hat 
die  Kieferhöhle  schon  eine  Länge  von  23  mm,  eine  Höhe  und  Breite 
von  je  13  mm.  Vordere  Siebbeinzellen  und  Keilbeinhöhle  erreichen 
im  ersten  Lebensjahre  Grössen  von  1  bis  zu  9  mm  Höhe,  1  bis  zu 
9  resp.  5  mm  Länge  und  1  bis  zu  8  resp.  6  mm  Breite. 

Ahnlich  sind  die  Masse  für  die  hinteren  Siebbeinzellen.  Die  Masse 
nehmen  mit  jedem  Jahre  zu,  sodass  die  vorderen  Siebbeinzellen  im  6. 
Lebensjahre  eine  Grösse  von  6^2X9x6  V2  mm  durchschnittlich  haben, 
während  die  Keilbeinhölile  zur  selben  Zeit  schon  6V2  X  10  X  12  mm 
gross  ist.    Die  Weite  des  Ostium  sphenoidale  beträgt  dann  IV2  mm. 


328         C.  Brons,  Infektiöse  Erkrankungen  der  Lider,  Tränenorgane,  Orbita 


II.  Pathologische  Anatomie. 
1.  Histologie. 

Grössere  histologische  Reihenuntersuchungen  erkrankter  Neben- 
höhlen sind  mir  aus  diesen  Berichtsjahren  nicht  bekannt  geworden, 
auch  scheint  die  histologische  Untersuchung  des  bei  der  Operation  ge- 
wonnenen Materials  nur  selten  vorgenommen  zu  werden.  Das  ist  im 
Interesse  unserer  Kenntnisse  über  die  Infektionswege  von  den  Neben- 
höhlen auf  die  Nachbarorgane  sehr  zu  bedauern.  Die  makroskopische 
Besichtigung  des  Knochens  z.  B.  vermag  nur  dann  genügende  Auf- 
klärung zu  geben,  wenn  schon  gröbere  Veränderungen,  Nekrose,  Ein- 
schmelzungen,  Fistelbildung  etc.  vorhanden  sind.  In  anderen  schweren 
Komplikationsfällen  kann  der  Knochen  scheinbar  ganz  intakt  sein.  Sehr 
lehrreich  sind  in  dieser  Hinsicht  zwei  von  Mauas  se  (248)  untersuchte 
Fälle,  die  beide  trotz  Intaktheit  des  Knochens  und  der  Dura  zu  schweren 
zerebralen  resp.  orbitozerebralen  Komplikationen  führten.  Die  histologische 
Untersuchung  des  Knochens  ergab  dann,  dass  die  Eiterung  durch  die 
kleinen  Venen  des  Knochens  vom  primären  zum  sekundären  Herd  fort- 
geschritten war.  Der  Knochen  war  in  Fall  3  an  der  Nebenhöhlen- 
(Ethmoidal)seite  stark  ausgezähnt,  mit  grossen  von  Granulationsgewebe 
ausgefüllten  Buchten  versehen.  Die  Gefässkanäle  des  Knochens  w^aren 
zum  grössten  Teil  mit  Eiter  ausgefüllt,  oft  so  sehr,  dass  das  Gefäss  in 
ihnen  nicht  mehr  erkannt  werden  konnte.  Diese  mit  Eiter  gefüllten 
Gefässkanäle  standen  in  direktem  Zusammenhang  mit  dem  Granulations- 
gewebe der  ethmoidalen  Seite  und  mündeten  frei  auf  der  zerebralen 
Fläche  des  Knochens,  die  mit  Eiterkörperchen  überzogen  war. 

Ahnliche  Vorgänge  hatten  sich  an  der  Dura  abgespielt,  auch  hier 
waren  die  Gefässkanäle  der  Dura  mit  Eiter  gefüllt,  welche  die  Ver- 
bindung zwischen  extraduralem  und  intraduralem  Eiterherd  herstellten. 

M anasse  glaubt,  dass  auch  in  den  Fällen,  die  eine  Einschmelzung 
des  Knochens  erkennen  lassen,  die  Fortleitung  dennoch  in  der  Haupt- 
sache auf  dem  Wege  der  Knochenkanäle  vor  sich  gehe,  ja  dass  dieser 
Weg  der  primäre  sei  und  eine  Knocheneinschmelzung  erst  dann  statt- 
fände, wenn  die  Infektion  auch  im  Nachbarorgan  eine  Eiterung  her- 
vorgerufen habe,  der  Knochen  also  zwischen  zwei  Eiterherden  gelegen  sei. 

Ganz  ähnlich  spielt  sich  die  Fortleitung  der  Infektion  nach  den 
Untersuchungen  Uffenordes  (411)  ab.  Frühzeitige  Erkrankung  der 
Gefässkanäle  und  Thrombophlebitis  der  in  ihnen  enthaltenen  Venen 
führt  vor  allem  zur  Infektion  der  Periorbita  und  der  Dura  mater,  auf 
diese  Weise  entsteht  auch  der  subperiostale  Abszess.  Begünstigt  wird 
die  Fortleitung  der  Entzündung  noch  durch  die  Osteoporose,  die  eine 
Erweiterung  der  Gefässkanäle  herbeiführt.    Auch  Uffenorde  nimmt 
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an,  dass  eine  Nekrose  des  Knochens  erst  erfolgt,  wenn  der  eitrige  Prozess 
auch  an  der  Periorbita  resp.  der  Dura  zur  Abszessbildung  geführt  hat. 
Die  Nekrose  des  Knochens  führt  zu  Fistelbildung,  oft  wird  die  defini- 
tive grössere  Fistel  im  Anfang  von  mehreren  kleineren  Fisteln  um- 
zeichnet, die  dann  später  zusammenfliessen. 

Bei  sehr  heftigen  Entzündungen  kann  nach  Uf  f  enorde  (1.  c.)  die 
Infektion  ausserdem  so  rasch  vordringen,  dass  sie,  noch  bevor  der  bisher 
geschilderte  Modus  der  Ausbreitung  zur  Entwicklung  kommen  kann,  ein- 
fach den  Knochen  durchsetzt  und  auf  Periorbita,  resp.  Dura  übergreift. 

Hajek  (144)  konnte  in  einem  derartigen  Fall  nachweisen,  dass 
der  ganze  Knochen  mit  Mikroorganismen  durchsetzt  war. 

Gerade  in  diesen  sehr  stürmisch  verlaufenden  Fällen  wird  nur  die 
histologische  Untersuchung  des  Knochens  Aufschluss  über  die  Art  der 
Fortleitung  der  Entzündung  geben  können.  Zu  erwähnen  ist  noch,  dass 
die  Erfahrung  früherer  Jahre,  wonach  die  Fortleitung  der  Infektion  oft 
von  ganz  umschriebenen  Geschwürsbildungen  der  Schleimhaut  ihren 
Ausgang  nimmt,  auch  in  diesen  Berichtsjahren  mehrfach  bestätigt  wurde. 
Im  Siebbein  kann  das  Empyem  einer  einzigen  Zelle  zu  folgenschweren 
Komplikationen  führen,  die  Nachbarzellen  brauchen  dabei  nur  in  geringem 
Grade  erkrankt  zu  sein.  [Beobachtungen  von  Uff  enorde  (1.  c.)  und 
M  anasse  (I.e.)].  Mehrfach  ist  auch  wieder  von  Nekrose  resp.  Gangrän 
der  Schleimhaut  berichtet,  unter  anderen  von  Cohen  und  Reinking 
(69)  Fall  15,  Paunz  (299)  Fall  1  und  3  etc. 

2.  Karies  und  Nekrose. 

Angaben  über  Karies  und  Nekrose  des  Knochens  resp.  Fistel- 
bildung fand  ich  in  folgenden  Fällen: 

Karies  und  Nekrose: 

I.  Stirnhöhle. 

a)  Vorderwand  allein:  Brückner  (56)  Fall  90,  46  j.  Fischer. 
Jung  (192),    Uffenorde  (410)  Fall  28. 

b)  Unterwand  allein:  Axenfeld  (10),  Brückner  (56), 
Cohen  und  Reinking  (69)  Fälle  5,  6,  8,  9,  11  und  14  (auch  Sept. 
interfrontale),  Gut  mann  (134)  Fall  1  und  2.  Posey  II  (319), 
Schulze,  W.  (375). 

c)  Hinterwand  allein:  Cohen  und  Reinking  (69)  Fall  15. 

d)  Vorderwand  und  Hinterwand:  Becker  (27),  Rische 
(338),  Strachow  (388). 

e)  Vorderwand  und  Unterwand:  Manasse  (248). 

f)  Hinterwand  und  Unterwand:  Mygind  I  (272). 
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II.  Der  Siebbeinzellen. 

Lamina  papyracea:  Cohen  und  Reinking  (69)  Fälle  7,  10, 
12,  13  und  15,  Drey  (85),  Gutmann  (135),  Gruner  (129)  Fall 
50,  R.  Hoffmann  (174),  Lange  (229),  Mannasse  (248)  Fall  3, 
Mygind  II  (271),  Paunz  (299),  Fall  3  und  4,  Rhese,  (335)  2  Fälle, 
Uffenorde  (410)  Fälle  17,  18,  22,  23  und  30,  Vagnon  (490). 

Lamina  cribrosa:  Ma nasse  (248). 

III.  Keilbeinhöhle. 
Nicolai  (274),  Stevenson  und  Adair  Dighton  (386). 

IV.  Kieferhöhle. 

Vorderwand:  Blumenthal  (40),  Glas  (117),  Henke  (159), 
Canestro  (61)  Fall  3,  Cohen  und  Reinking  (69)  Fall  7,  Paunz 
(299)  Fall  1,  2  (Sequester  des  Nasenfortsatzes,  des  Oberkiefers  und 
Nasenbodens). 

Oberwand:  Hoffmann  (178),  Rhese  (330),  Manasse  (248) 
Fall  1,  Uffenorde  (409),  Fall  27.    (410)  Fall  30,  31.) 

Vorderwand  und  Oberwand:  Uffenorde  (409)  Fall  26, 
Krauss  Fr.,  (214). 

3.  Osteomyelitis. 

Osteomyelitis  der  Gesichts  resp.  Schädelknochen  im  An- 
schluss  an  Nebenhölilenempyeme  wurde  mehrfach  beobachtet  und  zwar 
ausschliesslich  im  Anschluss  an  Erkrankung  der  Stirnhöhle.  Die 
Fälle  sind: 

Cohen  und  Reinking  (69)  Fall  15  und  19,  Eckstein  (90), 
Hosch  (180)  Fall  2,  Iwanoff  (184),  Paunz  (299)  Fall  1,  Uffen- 
orde (410)  Fall  31  und  v.  den  Wildenberg  (432).  Mit  Ausnahme 
der  beiden  von  Cohen  und  Reinking  beobachteten  Fälle  verliefen 
alle  tödlich  und  zwar  durch  Meningitis  oder  Hirnabszess. 

Bei  Hosch  hat  wohl  die  unvollständig  ausgeführte  Killiansche 
Radikaloperation  die  Infektion  des  Knochens  erst  in  die  Wege  geleitet. 
Begünstigend  hat  vielleicht  das  postoperative  Erysipel  und  das  Fort- 
bestehen der  Kieferhöhleneiterung  eingewirkt.  Auch  der  Fall  v.  d. 
Wilden  her g  ist  postoperativ.  In  den  anderen  Fällen  war  der  Knochen 
zweifellos  schon  vor  der  Stirnhöhlenoperation  erkrankt. 

Immer  handelte  es  sich  um  ausserordentlich  schwere  Infektionen 
der  Stirnhöhlenschleimhaut,  Paunz  fand  sie  ödematös,  die  Höhle  voll 
dicken  Eiters ;  in  der  Kieferhöhle,  von  der  aus  die  Entzündung  auf  die 
anderen  Nebenhöhlen  übergegangen  war,  befand  sich  stinkender, 
mit  Luftblasen  untermengter  Eiter,  die  Schleimhaut  war  nekrotisch. 
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In  einem  Abszess  der  Fossa  retromaxillaris  fand  sich  stinkender,  mit 
Gasblasen  untermengter  Eiter.  Uffe norde  stellte  in  seinem  Falle  sehr 
virulente  Streptokokken  als  Erreger  fest,  die  Schleimhaut  der  Stirnhöhle 
war  teilweise  nekrotisch  und  enthielt  fötiden  Eiter.  Auch  in  Siebbein 
und  Keilbeinhöhle  war  jauchiger  Eiter  vorhanden. 

Die  Infektion  war  in  diesen  beiden  Fällen  eine  so  heftige,  dass 
innerhalb  weniger  Tage  (11  Tage  Paunz,  3  Tage  Uffenorde  (1.  c.) 
der  Tod  eintrat.  Ganz  langwierig  verlief  der  Fall  Hosch,  er  zog 
sich  über  7  V2  Monate  hin,  immer  wieder  traten  schubweise  neue 
Knochenherde  auf,  die  sich  schhesslich  über  den  ganzen  knöchernen 
Schädel  ausdehnten  und  bemerkenswerterweise  auch  die  Felsenbeine 
ergriffen ,  hier  zu  einer  eitrigen  Labyrinthitis  führend.  Schliesslich 
wurden  auch  die  Meningen  ergriffen,  es  entstand  eine  eitrige  Pachy- 
meningitis  und  Thrombose  des  Sinus  cavernosus. 

Sehr  bemerkenswert  ist  endlich  die  Tatsache,  dass  in  allen  Fällen 
von  Osteomyelitis  nicht  nur  die  Stirnhöhlen,  sondern  auch  fast  alle 
Nebenhöhlen  der  betreffenden  Seite  erkrankt  waren. 

Eine  Infektion  der  Orbita  wurde  von  Cohen  und  Reinking  (1.  c), 
Paunz  (1.  c.)  und  Uffenorde  (1.  c.)  beobachtet. 

Bei  E  c  k  s  t  e  i  n  (1.  c.)  trat  eine  Thrombose  des  Sinus  longitudinalis 
hinzu. 

4.  Bakteriologie  der  Nebenhöhlen. 

Wichtige  Aufklärungen  über  die  Flora  der  entzündlichen  Neben- 
höhlenerkrankungen verdanken  w4r  Log  an- Turner  und  Lewis 
(408),  welche  70  Fälle  eitriger  Sinusaffektionen  (Kieferhöhlen-,  Stirnhöhlen- 
und  Siebbeineiterungen)  genau  bakteriologisch  mit  aerober  und  anaerober 
Kultur  untersuchten. 

Die  Untersuchungen  bestätigen  die  schon  früher  bekannte  Tat- 
sache, dass  eitrige  Sinusentzündungen  durch  die  verschiedensten  Keime 
hervorgerufen  werden  können,  dass  aber  die  pyogenen  Kokken  vor  den 
Bazillen  den  Vorrang  haben. 

Von  den  pyogenen  Kokken  waren  am  häufigsten  die  Pneumo- 
kokken vertreten  (siehe  auch  Walter  (428),  dann  kamen  der  Reihe 
nach  Streptokokken,  Staphylokokken  und  Diplokokken  vom  Typus 
des  Micrococcus  catarrhalis.  Die  Streptokokken  zeigten  sich  bei  frischen 
Sinuseiterungen  in  60  7o,  bei  chronischen  dagegen  nur  in  30 0/0  virulent. 

Von  den  Bazillen  fanden  sich  häufig:  1.  Bacterium  coli  und  Ver- 
wandte. 2.  Putrefakte  Bakterien:  Proteus  und  Verwandte.  3.  Sog.  Zahn- 
keime: Bacillus  gangraenae  pulpae  und  Bacillus  necrodentalis.  4.  Eine 
obligate  anaerobe  Gruppe:  Bacillus  ramosus  und  Bacillus  perfringens. 
5.  Bazillen  der   Diphtheriegruppe  und   endlich   6.  Influenzabazillen. 
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Aus  der  bakteriologischen  Untersuchung  konnte  festgestellt  werden,  dass 
die  Kieferhöhleneiterung  in  V-'^  ^^^r  Fälle  dentalen  Ursprungs  ist,  es 
gelang  in  vielen  derartigen  Fällen  die  Zahn-  und  Mundkeime  sowohl 
im  Kieferhöhleneiter  als  auch  aus  den  bei  der  Operation  entfernten 
Zähnen  zu  isolieren. 

Fütider  Geruch  des  Eiters  kann  sowohl  durch  aerobe  wie  durch 
anaerobe  Keime  entstehen,  er  ist  aber  immer  durch  bestimmte  Bakterien 
verursacht. 

Die  fötide  Beschaffenheit  des  Eiters  gestattet  noch  keinen  Schluss 
auf  den  Ursprung  der  Kieferhöhleneiterung,  da  er  sowohl  bei  dentalen 
wie  hei  nasalen  Fällen  vorkommt.  Übrigens  wird  auch  doppelseitige 
Antrumeiterung  nicht  immer  durch  dieselben  Bakterien  bedingt. 
Turner  und  Lewis  (1.  c.)  beobachteten  in  einem  Fall  auf  der  einen 
Seite  Diphtheriebazillen,  die  im  Eiter  der  anderen  Seite  fehlten. 

Sobernheim  (361)  versuchte  aus  dem  Bakteriengehalt  des  Kiefer- 
höhleneiters Anhaltspunkte  für  die  Therapie  zu  gewinnen.  25  Fälle 
wurden  mikrosko})isch  und  kulturell  untersucht.  Von  diesen  waren 
9  Fälle  völlig  steril,  auch  die  Fahndung  auf  Tuberkelbazillen  verlief 
ergebnislos  und  eine  mit  dem  Eiter  geimpfte  Maus  blieb  gesund. 

In  5  Fällen  war  die  Infektion  eine  reine  Kokkeninfektion,  davon 
waren  2  Fälle  Diplokokken  (also  wohl  Pneumokokken),  in  diesen  beiden 
Fällen  ging  die  mit  Eiter  geimpfte  Maus  ein.  Der  Rest  von  12  Fällen 
hatte  eine  schwere  Mischinfektion,  meist  aus  Stäbchen,  Streptokokken, 
Diplokokken  und  Einzelkokken  bestehend.  9 mal  ging  die  mit  Eiter  ge- 
impfte Maus  ein.  In  bezug  auf  den  Verlauf  der  Kieferhöhleneiterung 
konnte  in  der  Tat  festgestellt  werden,  dass  die  sterilen  Fälle  ohne  ein- 
greifende Therapie  lediglich  durch  Spülungen  zur  Heilung  gebracht 
werden  konnten,  während  bei  den  schweren  Mischinfektionen  durchweg 
nur  durch  Operation  Heilung  erzielt  werden  konnte. 

Der  praktische  Wert  der  bakteriologischen  Untersuchung  ist  dem- 
nach bei  Kieferhöhlen eiterungen  erwiesen. 

5.  Mukozele. 

Die  Ursachen  der  Mukozelenbildung  stehen  auch  m  diesen  Be- 
richtsjahren im  Vordergrunde  der  Diskussion. 

Die  einschlägigen  Mitteilungen  lassen  von  neuem  erkennen,  dass 
es  eine  einheitliche  Entstehungsursache  nicht  gibt. 

Für  die  Entstehung  aus  einer  zystischen  Umwandlung  der  Neben- 
höhlenschleimhaut tritt  Kelling  (195)  ein,  Rhese  (334)  betont  aber 
auf  Grund  der  bisherigen  Kasuistik  mit  Recht,  dass  dieser  Modus  nur 
in  seltenen  Fällen  in  Frage  komme. 
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Aus  den  Untersuchungen  von  Boen  n in g haus  (43)  und  Schmie- 
gelow(372 — 374)  erhellt  von  neuem  die  grosse  Bedeutung,  welche  dem 
Trauma  bei  der  Mukozelenbildung  zufällt.  Das  Trauma  führt  zu  einer 
schleichenden  Periostitis,  durch  die  das  Ostium  der  betreffenden  Höhle 
verlegt  wird.  Sekundär  konnnt  es  dann  zur  Schleimansammlung  und 
nachherigen  Erweiterung  der  Höhle. 

Die  Verlegung  des  Ostiums  mag  auf  diese  Weise  erklärt  werden 
können,  nicht  so  die  vermehrte  Schleimabsonderung.  Es  fragt  sich 
nämlich  noch  sehr,  ob  es  überhaupt  in  einer  abgeschlossenen  Höhle  so 
ohne  weiteres  zu  vermehrter  Schleimabsonderung  kommen  kann.  Mit  Recht 
wird  von  Rhese  (1.  c.)  und  anderen  darauf  hingewiesen,  dass  es  z.  B. 
in  sich  abgeschlossene  einzelne  Siebbeinzellen  gibt,  die  keinerlei  Inhalt 
aufweisen. 

Während  Bo enninghaus  (44)  im  Gegensatz  zum  Empyem  mit 
Dilatation  die  Bildung  der  eigentlichen  Mukozele  für  einen  rein  me- 
chanischen durch  Verlegung  des  Ostiums  bedingten  Vorgang  hält,  ist 
die  Mehrzahl  der  Autoren  der  Ansicht,  dass  auch  bei  der  echten  Muko- 
zele neben  dem  Ostiumverschluss  noch  andere  Ursachen  in  die  Er- 
scheinung treten  müssen,  die  erst  eine  vermehrte  Schleimabsonderung 
herbeiführen.  Welcher  Art  diese  Ursachen  sind,  ist  allerdings  noch 
ungeklärt.  Der  Streit  tobt  vor  allem  noch  über  die  Frage,  ob  eine 
Entzündung  der  Nebenhöhlenschleimhaut  dabei  eine  Rolle  spielt. 

Wie  bisher,  so  geben  auch  die  diesmaligen  Untersuchungen  darauf 
keine  eindeutige  Antwort.  So  fand  Rhese  (1.  c.)  in  seinem  Fall  in  der 
histologisch  untersuchten  Schleimhaut  keine  Spur  irgend  einer  Ent- 
zündung. 

Dagegen  sah  Paunz  (296)  in  zwei  Fällen  (Fall  1  und  4)  schon 
makroskopisch  deutliche  Entzündungserscheinungen  an  der  Schleimhaut, 
allerdings  betraf  die  entzündliche  Veränderung  in  Fall  4  nur  einen 
kleinen  Teil  der  Mukosa. 

Truc  und  Lemoine  (402)  stellten  eine  auffallende  lymphoide 
Infiltration  fest,  die  sich  hier  und  da  zu  echten  Follikeln  verdichtete. 

Benjamins  (29)  fand  nur  in  der  Submukosa  dicht  unter  dem 
Epithel  eine  mässige  Rundzelleninfiltration,  die  er  aber  nicht  als  patho- 
logisch ansieht.  R  h  e  s  e  (1.  c.)  stimmt  ihm  darin  allerdings  nicht  bei,  sondern 
glaubt,  dass  sie  als  Ausdruck  einer  geringen  chronischen  Entzündung 
aufgefasst  werden  müsse.  Uf  f  enorde  (1.  c.)  endlich  will,  dass  die  von  ihm 
festgestellte  mässig  starke  entzündliche  Infiltration  auf  eine  sekundäre 
Infektion  zurückzuführen  sei.  Er  ist  der  Ansicht,  dass  es  sich  über- 
haupt nicht  mit  Sicherheit  entscheiden  lasse,  ob  eine  stattgehabte  Infektion 
etwa  von  vornherein  bestanden  habe,  oder  erst  später  hinzugetreten  sei. 
Er  spricht  deshalb  auch  der  Entzündung  im  allgemeinen  jede  Bedeutung 
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für  die  Entstehung  der  Mukozele  ab,  glaubt  vielmehr,  dass  neben  der 
Hauptursache  —  dem  Verschluss  des  Ostiums  —  nur  noch  ein  gewisser 
Fremdkörperreiz  und  Zirkulationsstörungen  in  Betracht  zu  ziehen  seien. 

Demgegenüber  will  Rhese  (1.  c.)  der  Entzündung  doch  einen  Platz 
einräumen.  Er  macht  darauf  aufmerksam,  dass  anfänglich  bestandene 
Entzündungserscheinungen,  die  später  wieder  vollständig  zurückgehen 
können,  doch  den  ersten  Anstoss  zur  vermehrten  Sekretbildung  geben, 
und  dass  diese  Sekretansammlung  —  zu  gross,  um  noch  resorbiert  werden 
zu  können  —  als  mechanisch-chemisches  Reizmittel  wirke  und  die 
Schleimhaut  zu  neuer  Sekretbildung  anstachele.  Er  macht  ferner  darauf 
aufmerksam,  dass  in  fast  allen  Fällen  von  Mukozele  auch  eine  entzünd- 
liche Veränderung  der  Nachbarhöhlen  oder  der  oberen  Nasenhöhle  vor- 
handen sei,  die  ebenfalls  durch  Fern  Wirkung  und  zirkulatorische  Störungen 
zur  vermehrten  Sekretbildung  in  einer  abgeschlossenen  Höhle  führen  könne. 

Einen  ganz  neuen  Gesichtspunkt  in  diese  Streitfragen  bringt  die 
Beobachtung  von  Benjamins  (1.  c),  der  in  seinem  Falle  ausserordentlich 
reichliche,  teilweise  zystisch  erweiterte  Schleimdrüsenbildungen  feststellen 
konnte  und  diesen  eine  gewisse  Bedeutung  für  die  Schleimabsonderung 
nicht  absprechen  will. 

Die  Möglichkeit  dieser  Auffassung  ist  ohne  weiteres  zuzugeben,  es 
können  aber  selbstverständlich  aus  diesem  einen  Fall  noch  keine  allge- 
meinen Schlüsse  gezogen  werden. 

Die  Schwierigkeit  der  Entscheidung  dieser  Streitfragen  liegt  vor 
allem  auch  darin,  dass  die  Schleimhaut  der  Mukozelenhöhlen  während 
der  langen  Dauer  des  Bestehens  zweifellos  z.  B.  durch  den  Druck  sekundäre 
Veränderungen  erleidet,  die  das  ursprünglich  vorhandene  Bild  völlig 
verwischen  können. 

Bei  der  Durchsicht  der  histologischen  Befunde  fällt  vor  allem  noch 
die  öfter  erwähnte  [Benjamins  (1.  c),  Truc  et  Lemoine  (1.  c.)  etc.] 
vermehrte  Blutgefässbildung  mit  teilweiser  hypertrophischer  Veränderung 
ihrer  Wände  auf.  Truc  und  Lemoine  (1.  c.)  sahen  auch  kleine 
Hämorrhagien.  Solche  Hämorrhagien  sind  vor  allem  auch  wohl  die 
Ursache  der  Verfärbung  des  Mukozeleninbalts,  der  des  öfteren  als  grünhch, 
galleartig  beschrieben  wird  (z.  B.  Paunz  u.  a.).  Mestrezat  (261), 
unterzog  den  Mukozeleninhalt  des  Falles  Truc  et  Lemoine  einer  ge- 
nauen chemischen  Untersuchung.  Der  Farbstoff  liess  sich  mit  Alkohol 
ausziehen,  er  gab  Bilirubin  und  Biliverdinreaktion.  Mestrezat  hält 
den  Prozess  dieser  Farbstoffbildung  für  eine  echte  lokale  Bihgenese. 

Die  Entstehung  des  Ostiumverschlusses  erfährt  einige  interessante 
kasuistische  Beleuchtungen,  von  denen  vor  allem  diejenige  durch  Osteome 
hervorzuheben  sind. 
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Solche  Fälle  sind  von  Cohen  und  Reinking  (09)  Fall  27, 
Manasse  (247),  [v.  Eicken  (247,  Diskuss.)  wohl  identisch  mit  Pfeiffer], 
W.  Pfeiffer  (304)  und  Uffenorde  (411)  Fall  34,  mitgeteilt.  Bei 
Manasse,  (v.  Eicken)  und  Pfeiffer  ging  die  Osteombildung  von 
der  Stirnhöhle  aus,  bei  Cohen  und  Reinking  fanden  sich  die  Knochen- 
tumoren sowohl  in  der  Stirnhöhle  als  auch  im  Siebbein,  während  Uffen- 
orde in  seinem  Falle  das  Siebbein  als  Ursprungsstelle  feststellen  konnte. 
In  allen  Fällen  wurde  der  Ausführungsgang  der  betreffenden  Höhlen 
durch  die  Osteome  verlegt,  und  es  wird  demgemäss  übereinstimmend 
angenommen,  dass  die  Bildung  der  Osteome  der  Entwicklung  der 
Mukozelen  vorangegangen  sei  und  erst  den  Anstoss  hierzu  gegeben  habe. 

Cohen  und  R  e i  n  k  i  n  g  erwähnen  eine  Ansicht  B  o  r  n  h  a u  p  t  s , 
wonach  Osteome  zur  Reizung,  Entzündung  und  Polypenbildung  in  der 
Nebenhöhlenschleimhaut  Veranlassung  geben  sollen.  Auch  Uffenorde 
glaubt  eine  entzündliche  Verdickung  der  Periorbita  auf  Reizwirkung 
durch  das  Osteom,  das  die  orbitale  Wand  der  Stirnhöhle  perforiert  hatte, 
zurückführen  zu  müssen.  Perforation  der  Nebenhöhlenwände  durch 
das  Osteom  war  ferner  noch  bei  Pfeiffer  vorhanden.  Hier  hatte  der 
aus  vier  Knollen  bestehende  Tumor  die  Orbitalwand,  das  Siebbein,  das 
Septum  intrafrontale  und  die  Hinterwand  der  Stirnhöhle  durchbrochen. 

Von  anderen  Ursachen,  die  zum  Verschluss  des  Ostiums  mit  nach- 
folgender Mukozele  geführt  hatten,  sind  die  operativen  Eingriffe  in  der 
oberen  Nasenhöhle  zu  erwähnen.  Stur  mann  (389)  beobachtete  zwei 
derartige  Fälle,  die  zum  Verschluss  und  Mukozele  der  Stirnhöhle  geführt 
hatten,  auch  die  Stirnhöhlenmukozele  von  Richter  (335)  ist  wohl  auf 
diese  Weise  entstanden.  Nach  Rhese  (334)  ist  nach  dieser  Hinsicht 
vor  allen  Dingen  die  Kauterisation  zu  fürchten. 

Rh  e  s  e  ist  ferner  der  Ansicht,  dass  auch  entzündliche  Vorgänge  in 
der  Umgebung  der  Ostien  eine  grosse  Rolle  bei  der  Mukozelenbildung 
spielen.  Entzündung  der  hinteren  Siebbeinzellen  kann  Verschluss  des 
Keilbeinostiums ,  Entzündung  der  vorderen  das  gleiche  bei  der  Stirn- 
höhle bewirken.  Daneben  können  auch  Entzündungen  des  mittleren 
und  oberen  Nasenganges  in  Frage  kommen,  wobei  vor  allem  den  rezi- 
divierenden Formen,  die  im  Wiederholungsfalle  gern  zu  bleibenden 
Schleimhautveränderungen  führen,  Beachtung  zu  schenken  ist.  Die 
Verlegung  eines  Ostiums  wird  natürlich  um  so  leichter  erfolgen  können, 
je  enger  es  von  Natur  aus  ist  (Rhese,  Cohen  und  Rein k in g). 

Betreffs  der  Beteiligung  der  einzelnen  Nebenhöhlen  an  der  Muko- 
zelenbildung ergab  sich  auch  diesmal  wieder  ein  Überwiegen  der  Stirn- 
höhle, an  zweiter  Stelle  steht  das  vordere  Siebbein. 

In  manchen  Fällen,  z.  B.  Paunz,  waren  Stirnhöhle  und  Siebbein- 
zellen in  eine  einzige  grosse  Höhle  verwandelt,  so  dass  sich  der  eigent- 
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liehe  Ursprungsort  der  Mukozele  nicht  mehr  ermitteln  liess.  Für  die 
früher  schon  von  Avellis  gemachte  Beobachtung,  dass  eine  Siebbein- 
mukozele  vollständig  in  die  Stirnhöhle  hineinwachsen  und  deren 
Schleimhaut  vor  sich  herdrängen  könne,  bringt  Uffenorde  (410) 
einen  neuen  Beleg.  Bei  der  vorsichtigen  Aufmeisselung  der  vorderen 
Stirnhöhlenwand  stiess  er  direkt  hinter  dieser  auf  eine  gesonderte  schalen- 
förmige leicht  eindrückbare  Knochenkapsel,  die  sich  als  eine  in  die 
Stirnhöhle  eingewucherte  Mukozele  des  Siebbeins  erwies.  Solche  doppelten 
Wände  fanden  sich  aber  in  den  anderen  Fällen  von  gleichzeitiger  Be- 
teiligung beider  Höhlen  nicht  vor,  so  dass  es  noch  dahingestellt  bleiben 
muss,  ob  der  Avellis  sehe  Typ  für  die  Mukozelenbildung  in  beiden 
Höhlen  öfter  in  Frage  kommt. 

Jedenfalls  kann  auch,  wie  die  Beobachtung  von  Schmiegelow 
beweist,  eine  Mukozele  der  Stirnhöhle  ganz  gesondert  neben  einer  solchen 
des  Siebbeins  bestehen,  so  dass  zwei  vollkommen  voneinander  getrennte 
Hohlräume  vorhanden  sind. 

Von  den  Stirnhöhlenmukozelen  fällt  der  Fall  Richter  (1.  c.)  durch 
seine  ungewöhnliche  Ausdehnung  auf,  der  Inhalt  betrug  schätzungs- 
weise 90  ccm. 

Von  Keilbeinhöhlenmukozelen  sind  diesmal  zwei  sichere  Fälle  mit- 
geteilt worden,  nämlich  die  von  Benjamins  (29)  und  R  h  e  s  e  (343).  G  o  1  o  - 
win  (296)  beobachtete,  wie  er  in  der  Diskussion  zu  einem  Vortrag  von  P  au  n  z 
(296)  bemerkte,  eine  Zyste  des  grossen  Keilbeinflügels.  Der  Fall  Ha jek 
(196)  ist  schon  im  vorigen  Bericht  erwähnt.  Rhes e  berichtet  noch  über 
vier  frühere  Fälle,  von  denen  aber  die  von  Knapp  und  Polyak  mit- 
geteilten sicher  keine  eigentlichen  Keilbeinhöhlenmukozelen  sind,  sondern 
ihren  Ausgangspunkt  von  den  hinteren  Siebbeinzellen  nahmen  und  erst 
sekundär  in  die  Keilbeinhöhle  einwucherten.  Eine  derartige  Beobachtung 
machte  auch  jüngst  erst  Hajek.  Um  eine  echte  Mukozele  der  High- 
morshöhle scheint  es  sich  in  dem  von  Baumgarten  (23)  mitgeteilten  Fall 
gehandelt  zu  haben,  wenigstens  bestand  eine  Vorwölbung  unterhalb  des 
Processus  zygomaticus  und  der  Knochen  der  Fossa  canina  war  perga- 
mentartig verdünnt.    In  der  Höhle  fand  sich  seröses  klebriges  Sekret. 

6.  Zahnzysten. 

Über  die  in  der  Kieferhöhle  im  Verhältnis  zur  Mukozele  viel 
häufigeren  Zahnzysten  liegt  eine  eingehende  histologische  Untersuchung 
von  Oppikofer  (291)  vor,  die  sich  auf  20  Fälle  stützt.  Von  diesen 
waren  19  sog.  Wurzelzysten,  eine  wurde  als  follikuläre  Zyste,  also  von 
einem  versprengten  Zahnkeim  ausgehend,  festgestellt. 

Die  Mehrzahl  der  Wurzelzysten  sass  im  Oberkiefer  und  ragte  teil- 
weise in  die  Highmorshöhle  hinein.    7  mal  war  diese  ganz  ausgefüllt. 
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aber  nur  1  mal  fehlte  die  trennende  Knochenwand  zwischen  Zyste  undHigh- 
niorsliülile.  Ausdehnung  der  Höhlenwände  ist  selten,  sie  wurde  unter  den 
zahlreichen  Fällen  dieser  Berichtsjahre  nur  von  Hütt  er  (183)  beobachtet. 

Der  histologische  Aufbau  besteht  nach  Oppikofer  durchweg  aus 
einer  der  knöchernen  Wand  zunächst  liegenden  Bindegewebsschicht,  die 
oft  Pigment  enthält.  Dann  folgt  ein  an  Lymphozyten  und  Plasmazellen 
reiches  Granulationsgewebe  mit  reichlicher  Gefässbildung.  In  einzelnen 
Fällen  fanden  sich  ßlutaustritte,  in  anderen  ünregelmässig  verteiltes 
Pigment. 

Die  nun  folgende  Epithelschicht  besteht  aus  geschichtetem  Platten- 
epithel von  wechselnder  Dicke. 

Sehr  bemerkenswert  ist  die  Tatsache,  dass  in  jeder  Zyste  der 
Epithelbelag  auf  grosse  Strecken  fehlt,  manchmal  sogar  überhaupt  kein 
Epithel  vorhanden  ist.  In  dieser  Beziehung  erinnert  also  die  Zahnzyste 
lebhaft  an  das  Verlialten  der  Mukozelen. 

Das  Epithel  wuchert  gerne  in  Form  von  Zapfen  in  die  Granu- 
lationsschicht hinein ,  so  dass  auf  Tangentialschnitten  kleinere  und 
grössere  Inseln  von  (franulationsgewebe  im  Epithel  zu  liegen  scheinen. 
Endlich  finden  sich  auch  im  Epithel  nicht  selten  Gefässe. 

Zylinderepithel  fand  Oppikofer  in  seinen  Zysten  niemals,  den 
gegenteiligen  Befund  anderer  Autoren  (z.  B.  R.  Hoff  mann  aus  diesen 
Berichtsjahi'en)  erklärt  er  damit,  dass  bei  der  Operation  gleichzeitig  die 
Higlimorshöhle  mit  eröffnet  worden  sei  und  das  Zylinderepithel  ent- 
haltende Material  eben  aus  dieser  stamme. 

III.  Die  okulo-orbitaleii  Komplikationen, 
a)  Allgemeines. 

Die  Literatur  über  dieses  Thema  ist  auch  diesmal  wieder  eine  ausser- 
ordentlich reichliche,  vor  allem  in  kasuistischen  Einzelmitteilungen. 
Von  grösseren  zusammenhängenden  Arbeiten  seien  die  von  Ha  j  ek  (144), 
R.  Hoffmann  (177)  und  Luc  (239),  Zarniko  (440)  erwähnt. 

Nach  R.  Hoff  mann  sind  entzündliche  okulo-orbitale  Kompli- 
kationen bei  Nebenhöhlenleiden  im  Verhältnis  zur  Häufigkeit  dieser 
ein  recht  seltenes  Vorkommnis.  Das  bestätigt  eine  kleine  Zusammen- 
stellung von  Cohen  und  R  e  i  n  k  i  n  g ,  die  auf  75  000  Kranke  im  ganzen 
25  Fälle  von  direktem  Übergang  der  Entzündung  auf  die  Orbita  oder 
den  Sehnerven  oder  von  Verdrängungserscheinungen  am  Orbitalinhalt 
beobachteten.  Es  kam  auf  etwa  3000  Augen-  Ohren-,  und  Nasenkranke 
1  Fall  von  orbitaler  Komplikation  einer  Nebenhöhlenentzündung. 

Cienaues  über  die  Häufigkeit  der  okulo- orbitalen  Komphkationen 
lässt  sich  heute  noch  nicht  feststellen,  da  es  eine  genaue,  alle  Höhlen 

Lubarscli-Ostertag,  Ergebnisse.  XVh  Jahrgang.   Suppl.-Bd.  22 
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umfassende  Statistik  nocli  niclit  gibt.  Zweifellos  haben  aber  die  Ver- 
öffentlichungen der  letzten  Jahre  unsere  Kenntnisse  über  die  eventuelle 
Gefährlichkeit  der  Nebenhöhlenleiden  mächtig  gefördert,  was  äusserlich 
durch  die  Zunahme  der  einschlägigen  Mitteilungen  zum  Ausdruck 
kommt. 

Was  die  Art  der  ätiologischen  Nebenhöhlenentzündung  anbetrifft, 
so  neigen  nach  R.  Hoff  mann  von  den  primären,  d.  h.  den  von  der 
Nase  her  entstehenden  Nebenhöhlenleiden  besonders  die  durch  Scharlach 
und  Influenza  verursachten  eitrigen  Sinusitiden  zu  orbitalen  Kompli- 
kationen. Von  den  sekundären  Formen  zeichnen  sich  die  dentalen 
Empyeme  ganz  besonders  durch  heftige  orbitale  Komplikationen  aus, 
meist  handelt  es  sich  hierbei  um  dentale  Empyeme  der  Highmorshöhle, 
doch  kann  die  Komplikation  auch  von  anderen  von  der  Highmorshölile 
aus  infizierten  Nebenhöhlenentzündungen  ausgehen  z.  B.  Paunz.  Fall 
3  u.  4  (299)  und  andere. 

Wo  es  sich  um  direktes  Ubergreifen  der  Entzündung  auf  die 
Augenhöhle  handelt,  ist  die  Nebenhöhlenentzündung  meist  eitrig  und 
in  den  meisten  Fällen,  wie  wir  später  sehen  werden,  mit  Knochen- 
veränderungen verbunden.  Nach  Uffenorde  (410)  können  aber  auch 
die  nicht  eitrigen  Nebenhöhlenentzündungen,  die  mit  starker  Schwellung 
der  Schleimhaut,  Polypenbildung  und  Absonderung  eines  schleimig-serösen 
Sekrets  einhergehen,  zu  verderblichen  orbitalen  Komplikationen  führen, 
die  sich  besonders  hi  der  isolierten  Schädigung  des  Optikus  äussern. 
Freilich  ist  erforderlich,  dass  ungünstige  anatomische  Verhältnisse  vor- 
handen sind,  wie  sie  gerade  durch  die  Forschungen  der  letzten  Jahre 
(Onodi  etc)  erst  aufgedeckt  worden  sind. 

Wir  wenden  uns  nun  den  einzelnen  Komplikationsformen  selbst 
zu  und  behalten  dabei  unsere  frühere  von  Gerber  übernommene  Ein- 
teilung bei: 

Komplikationen  durch  mechanischen  Insult. 

Komplikationen  durch  Übergreifen  der  Infektion  auf  die  Orbita. 

Komplikationen  durch  blosse  Funktionsstörung. 

b)  Komplikationen  durch  mechanischen  Insult. 

Bei  den  Komplikationen  durch  mechanischen  Insult  ist  das  Em- 
physem der  Lider  zu  erwähnen,  das  nach  dem  Bericht  von  Gruner 
(129)  manchmal  im  Gefolge  von  intranasalen  Siebbeinoperationen  be- 
obachtet wurde.  Trotzdem  es  sich  um  entzündliche  Siebbeinerkrankungen 
handelte,  kam  es  doch  nie  zu  entzündlichen  Erscheinungen  an  den  be- 
troffenen Lidern.  Das  Emphysem  verschwand  meist  in  wenigen  Tagen. 
Als  Ursache  sieht  Gruner  Ruptur  der  Lamina  pap^^racea  infolge  heftigen 
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Schnaubens  an.  Es  kann  aber  auch  nach  operativer  Entfernung  der 
den  Hiatus  begrenzenden  Teile  entstehen. 

^^anchrüal  kann  daneben  ein  Bluterguss  vorhanden  sein. 

Jannulis  (188)  z.  B.  beobachtete  ein  Hämatom  des  Augenhdes 
nach  Extraktion  von  Polypen. 

Die  Verdrängung  des  Bulbus  bei  den  Mukozelen  der 
Stirn-  und  Siebbein  höhle  war  auch  diesmal  je  nach  dem  Sitz 
der  Ektasie  der  betreffenden  Höhle  eine  verschiedene.  Im  allgemeinen 
kam  jedoch  eine  Vorwölbung  des  oberen  Lides  am  oberen  inneren  Lid- 
winkel zustande  [z.  B.  bei  Cohen  und  Reinking  (69)  in  6  Fällen; 
Paunz  (296-298)  etc.]. 

Seltener  kommt  die  Vorwölbung  in  der  Mitte  des  oberen  Lides 
zum  Vorschein  (Cohen  und  Reinking  Fall  27.) 

Bei  Mc.  Millan  (243)  erschien  die  Mukozele  des  Siebbeins  unter 
dem  Tränensack,  diesen  nach  vorne  und  oben  verdrängend.  Der  Tränen- 
sack war  mit  der  Mukozelenwand  verwachsen. 

Selten  scheint  ein  Befund  von  Schmiegelow  (373)  zu  sein.  Es 
fanden  sich  zwei  getrennte  Mukozelen  in  der  Stirnhöhle  resp.  dem  Sieb- 
bein, letztere  war  weit  in  die  Orbita  als  hühnereigrosser  Tumor  hinein- 
gewachsen. 

Die  von  Richter  (385)  beobachtete,  ungewöhnHch  grosse  Muko- 
zele hatte  den  Bulbus  direkt  aus  der  Augenhöhle  herausgedrängt. 

Sehr  ausgedehnt  war  ferner  die  Mukozele  von  Hirsch  (335).  Sie 
betraf  Stirnhöhle  beider  Seiten,  Siebbeins  links  und  angeblich  auch  Kiefer- 
höhle links.  Der  gesamte  Orbitalinhalt  war  links  aus  der  Augenhöhle 
herausgedrängt,  der  Bulbus  war  nach  vorn,  unten  und  aussen  dis- 
loziert. 

Der  Hydrops  der  Kieferhöhle  von  Baum  garten  (23)  hatte  keine 
orbitalen  Komplikationen,  obwohl  unterhalb  des  Processus  zygomaticus 
eine  Vorwölbung  bestand. 

Die  mit  Keilbeinliöhlenempyem  behaftete  Patientin  von  Benjamins 
(29)  hatte  während  der  Entstehung  der  Erkrankung  anfallsweise  auf- 
tretenden Exophthalmus  mit  Doppeltsehen  und  Kopfschmerzen  be- 
merkt; später  blieb  das  Auge  dauernd  etwas  vorgetrieben.  Zu  einer 
Zeit  wurde  von  einem  Augenarzt  Lähmung  von  fünf  Augenmuskeln  fest- 
gestellt. Sonst  hat  aber  der  Exophthalmus  leider  keine  fachmännische 
Beobachtung  erfahren. 

In  diesem  Falle  bestand  gleichzeitig  auf  der  befallenen  Seite  tempo- 
rale Abblassung  der  Papilla  n.  opt.  mit  Schlängelung  der  Venen.  Das 
Sehvermögen  war  auf  \'2  der  normalen  herabgesetzt.  Das  Gesichtsfeld 
zeigte  (nach  der  Eröffnung  der  Mukozele)  unregelmässige  Einschränkung. 

22* 
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Ausser  in  diesem  Fall  habe  ich  nur  noch  bei  Füll  ertön  (HO) 
und  Hirsch  (166)  eine  Mitbeteiligung  des  Optikus  bei  Mukozelen 
gefunden. 

Beidemal  handelt  es  sich  um  Siebbeinmukozelen,  bei  Füller  ton 
bestand  Neuritis  optici,  die  nach  der  Operation  heilte,  während  bei 
Hirsch  schon  doppelseitige  Sehnervenatrophie  mit  beträchtlicher  Herab- 
setzung der  Sehschärfe  (Links  =  Finger  in  1  m)  bestand.  Das  Gesichts- 
feld war  konzentrisch  eingeengt,  besonders  links. 

Beidemal  ist  die  Möglichkeit  einer  gleichzeitigen  Erkrankung 
resp.  Mitbeteiligung  der  hinteren  Siebbeinzellen  durchaus  gegeben,  trotz- 
dem muss  aber  die  Optikusschädigung  besonders  bei  Hirsch  mehr  als 
eine  Wirkung  unmittelbar  ausgeübten  Druckes  aufgefasst  werden. 

Im  allgemeinen  bleibt  jedenfalls  der  0})tikus  bei  den  Mukozelen 
unbeteiligt  (Cohen  und  Reinking,  Paunz  u.  a.),  auch  bei  dem 
zweiten  Fall  von  Keilbeinhöhlenmukozele  (Rhese)  ist  ausser  Augenflimmern 
keine  Veränderung  am  Optikus,  überhaupt  keine  okulo-orbitale  Kom- 
plikation vorhanden  gewesen.  Zweifellos  müssen  die  morphologischen 
Verhältnisse  besonders  ungünstig  sein,  wenn  der  Optikus  in  Mitleiden- 
schaft gezogen  wird. 

c)  Fortleituiig  der  Infektion  auf  die  Orbita. 

Von  der  zweiten  Gruppe  der  Ausbreitung  der  Entzündung  auf  die 
Orbita  liegt  auch  diesmal  wieder  eine  reichliche  Kasuistik  vor.  Prin- 
zipiell Neues  ist  nicht  gefunden,  die  Erfahrungen  früherer  Jahre  werden 
lediglich  erweitert  und  vertieft. 

Uf  f  enorde  (410)  will  für  die  geringen  bald  wieder  zurückgehenden 
orbitalen  Komplikationen  vor  allem  Exophthalmus,  aber  auch  Neuritis 
optici,  in  der  Hauptsache  Stauung  durch  Verlegung  von  Gefäss wegen 
seitens  der  erkrankten  Nebenhöhlen  verantwortlich  machen,  die  Störung 
sei  mehr  eine  mechanische  als  direkt  entzündliche.  Als  Beweis  für 
seine  Anschauung  führt  er  zwei  Fälle  von  Tumoren  der  Nebenhöhlen 
ohne  Durchbruch  nach  der  Orbita  an,  die  beide  mit  hochgradigem  Ex- 
ophthalmus kombiniert  waren.  In  einem  Falle  wurde  durch  Operation 
eine  vorübergehende  Besserung  des  Exophthalmus  und  der  Sehschärfe 
erzielt.  Uffenorde  glaubt,  dass  auch  bei  den  eitrigen  Nebenhöhlen- 
leiden mit  ähnlichen  orbitalen  Komplikationen  der  Stauung  eine  grosse 
ursächliche  Bedeutung  beigemessen  werden  müsse,  weil  sonst  schwere 
phlegmonöse  Prozesse  ungleich  häufiger  beobachtet  werden  müssten.  Die 
leichteren  vorübergehenden  orbitalen  Schwellungen  sind  jedenfalls  sehr 
häufig,  ob  es  sich  dabei  mehr  um  ein  entzündliches  Odem  oder  eine 
Stauung  handelt,  wird  sich  nicht  immer  so  ohne  weiteres  entscheiden 
lassen.     Ich  möchte  doch  eher  annehmen,  dass  in  den  meisten  Fällen 
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ein  entzündliches  Ödem  vorliegt,  besonders  wenn  Periostitis  orbitae 
vorhanden  ist. 

Einzelne  Beobachtungen  von  lange  dauerndem  entzündlichem  Ex- 
ophthalmus, der  trotz  Operation  der  erkrankten  Nebenhöhle  nicht  zu- 
rückging, sind  auch  diesmal  mitgeteilt  worden,  so  von  Uffe norde  (1.  c.) 
Eall  19  und  20.  Im  ersten  Falle  lag  ein  phlegmonöses  chronisches 
Ödem  der  Orbita  vor,  das  schliesslich  nach  Ablauf  eines  Jahres 
nach  der  endonasalen  Siebbeinoperation  spontan  zurückbildete.  Oph- 
thalmoskopisch bestand  Hyperämie  der  Papille  mit  Schlängelung  der 
Venen,  später  trat  Atrophia  nervi  optici  ein  und  der  Visus  blieb  dauernd 
auf  V'3  herabgesetzt. 

Uffenorde  glaubt,  dass  von  dem  erkrankten  Siebbein  nur  schwach 
virulente  Erreger  in  die  Orbita  eingedrungen  seien,  die  eine  chronische 
Entzündung  veranlassten.  Er  sclilägt  deshalb  für  derartige  langdauernde 
entzündliche  Zustände  in  der  Orbita  den  Namen :  ^^chronisclie  Phleg- 
mone" vor. 

In  seinem  zweiten  Falle  bestand  neben  einer  mit  orbitaler  Peri- 
ostitis k()m])lizierten  Nebenhöhleneiterung  noch  ein  orbitaler  Tumor,  der 
schliesslich  die  ganze  linke  Schläfengegend  ausfüllte. 

Nach  den  Beobachtungen  von  Cohen  und  Rein king  (1.  c.)  sowie 
der  Zusammenstellung  von  R.  IlofCmann  (1.  c.)  ist  von  den  akuten 
entzündlichen  Komplikationen  der  subperiostale  Abszess  das 
häutigste,  die  Orbitalphlegmone  das  seltenere  Ereignis;  auch  die  ein- 
fache, nicht  abszedierende  Periostitis  ist  relativ  selten.  Vielfach  gehen 
diese  Zustände  ineinander  über,  bestehen  aucli  wohl  gleichzeitig  neben- 
einander, so  dass  aus  den  Mitteilungen  in  der  Literatur  niclit  immer 
ein  ganz  klares  Bild  zu  gewinnen  ist. 

Soweit  ich  das  feststellen  konnte,  bestand  einfache  Periostitis 
resp.  rasch  zurückgehendes  Ödem  der  Lider  oder  der  Orbita  unter 
anderen  in  folgenden  Fällen.  I >  r  ü  c k  n  e  r  (56),  S.  92,  3  Fälle,  Cohen  und 
Reinking  (69)  Fall  1,  2,  3,  4,  Freudental  (104),  Germann  (114), 
Gruner  (129)  Fall  26,  W.  Kraus  (215)  Fall  2,  Mygind  (273), 
Reber  (327)  Fall  1,  Schlueter  (371). 

Bemerkenswert  ist,  dass  die  Periostitis  in  den  beiden  Fällen  3  und  4 
von  Cohen  und  Reinking  als  alleinige  orbitale  Störung  eine  Ptosis 
des  Oberlides  und  Parese  des  Rectus  superior  herbeigeführt  hatte.  Beide 
Male  handelte  es  sich  um  Stirnhöhlenentzündungen,  und  die  untere 
Wand  war  auf  Beklopfen  auffallend  stark  empfindlich,  dagegen  be- 
standen keine  Schmerzen  bei  Bewegungen  des  Auges.  Die  Entstehung 
dieser  Paresen  erklären  C o h e n  und  Reinking  (69)  dadurch,  dass  der 
dem  erkrankten  Periost  direkt  anliegende  Muskel  durch  Toxine  oder 
Odem  in  seiner  Funktion  geschädigt  wurde.    Da  es  in  dem  einen  der 
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Fälle  trotz  Stirnliöhlenoperation  nicht  zur  vollen  Rückbildung  der 
Lähmung  kam,  möchte  ich  eher  annehmen,  dass  die  Entzündung  direkt 
in  die  Muskelsubstanz  übergegriffen  hat  und  hier  zu  dauernden  Ver- 
änderungen führte.  Über  atypische  Doppelbilder  als  alleinige  orbitale 
Komplikation  einer  akuten  Stirnhöhlenentzündung  berichtet  auch 
Brückner  (56)  Fall  1  auf  S.  90.  Objektiv  war  eine  Beweglichkeits- 
beschränkung nicht  nachweisbar,  es  wird  ein  kollaterales  Ödem  ange- 
nommen.   Nach  endonasaler  Therapie  trat  sofortige  Heilung  ein. 

Als  Frühsymptom  entzündlicher  Nebenhöhlenleiden  sieht  de 
Schweinitz  (376,  377)  eine  flüchtige  episklerale  Röte  mit  tiefliegenden 
erweiterten  und  geschlängelten  Gefässen  an.  Es  bestehen  dabei  heftige 
Kopfschmerzen.  Auch  ein  Hornhautödem  kommt  vor  und  hat  die 
gleiche  Bedeutung. 

Subperiostale  Abszesse  fanden  sich  in  folgenden  Fällen : 

1.  Ausgehend  von  der  Stirnhöhle:  Brückner  (56,  S.  90  und  91) 
2  Fälle,  Cohen  und  Reinking  (69)  Fälle  5,  6,  8,  9,  11  und  14 
(links),  Gutmann  (134)  Fall  1,  W.  Kraus  (216)  Fall  1,  Kuhnt 
(226),  Posey  (318),  Ts chekamins kaj a  (402)  und  Uf f enorde  (410) 
Fall  28. 

2.  Ausgehend  vom  Siebbein:  Brückner  (56,  S.  91  und  94), 
Cohen  und  Reinking  (69)  Fälle  10,  12,  13  und  14  (rechts),  Hoff- 
mann (175),  V.  Mahrenholz  (245),  Mygind  (271),  Rhese  (330) 
Fall  11  und  Schousboe  (374). 

3.  Ausgehend  von  der  Kieferhöhle:  Birch-Hirschfeld  (38), 
Cohen  und  Reinking  (59)  Fall  16,  Canestro  (61),  Fr.  Kraus 
(214)  (4  Monate  altes  Kind),  Faunz  (299)  Fall  5.  Fistel  über  dem 
Processus  nasalis. 

4.  Ausgehend  von  mehreren  Nebenhöhlen:  Becker  (27)  Fall  1, 
Stirnhöhle  und  Siebbein,  Cohen  und  Reinking  (69)  Fall  7,  Sieb- 
bein und  Kieferhöhle,  in  beiden  Höhlen  Karies  der  Wand,  Abszess 
im  Unterlid  und  im  inneren  Augenwinkel,  R.  Hoff  mann  (178). 

In  den  meisten  dieser  Fälle  geschah  die  Fortleitung  durch  den 
erkrankten  Knochen,  es  bestand  meist  an  der  dem  Abszess  entsprechen- 
den Stelle  eine  Karies  des  Knochens  mit  fistulösem  Durchbruch,  so 
z.  B.  in  den  von  Brückner,  Cohen  und  Reinking,  Uffenorde 
etc.  mitgeteilten  Fällen.  Des  öfteren  ist  spontaner  Durchbruch  des 
Eiters  nach  aussen  berichtet  worden,  z.  B.  Cohen  und  Reinking, 
Fall  8,  12  und  13.  Je  nach  der  Lage  des  Abszesses  waren  die  Ver- 
drängungserscheinungen verschieden,  lag  der  Abszess  ganz  weit  nach 
vorn,  so  fehlten  Verdrängungserscheinungen,  z.  B.  bei  Cohen  und 
Reinking  in  4  Fällen,  während  sie  in  7  Fällen  vorhanden  waren. 
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Doppelbilder  Hessen  sich  gewöhnlich  nachweisen,  wurden  aber  nicht 
immer  empfunden. 

Sehr  bemerkenswert  ist  die  Mitteilung  von  Cohen  und  Rein- 
king,  dass  einige  der  Kranken  von  der  festgestellten  Xasenerkrankung 
vorher  gar  nichts  gewusst  hatten.  In  einem  Falle,  wo  eine  Stirnhöhlen- 
fistel schon  lange  bestand,  war  der  Xasenbefund  sogar  ganz  normal. 

Eine  Erkrankung  des  Optikus  in  Gestalt  einer  Xeuritis  optica 
war  nur  bei  v.  Mahrenholz  (245)  vorhanden.  Die  Sehschärfe  war 
auf  ^30  herabgesetzt,  das  Gesichtsfeld  war  normal,  Skotome  bestanden 
nicht.  Es  bestand  ein  Empyem  der  von  einer  Siebbeinzelle  ausgefüllten 
mittleren  ^luschel  und  Eiter  in  den  vorderen  Siebbeinzellen.  Heilung 
mit  normalem  Visus.  Nach  dem  Befunde  ist  eine  ^literkran- 
kung  der  hinteren  Siebbeinzellen  unwahrscheinlich,  v.  Mahrenholz 
erkltärt  die  Neuritis  optica  für  eine  toxische. 

Komplikationen  von  selten  des  Optikus  sind  jedenfalls  bei  reinen 
subperiostalen  Abszessen  sehr  selten.  Nach  Cohen  und  Reinking 
können  leichtere  Sehstörungen  bei  plötzlich  einsetzendem  heftigem  Ex- 
ophthalmus auftreten. 

Treten  weitere  Komplikationen  hinzu,  vor  allem  durch  Weitergreifen 
der  Entzündung  auf  das  Orbitalgewebe  selbst,  so  ist  die  Beteiligung  der 
Sehnerven  natürhch  häutiger  und  auch  erklärlich.  So  erlebten  Cohen 
und  Reinking  im  Anschluss  an  die  Eröffnung  eines  subperiostalen 
Abszesses  im  Falle  14  eine  heftige  Orbitalphlegmone,  die  offenbar  durch 
Verletzung  des  orbitalen  Gewebes  während  der  Operation  entstanden 
war.  Es  entstand  Neuritis  optici  und  ein  so  starker  Exophthalmus,  dass 
die  Lider  nicht  mehr  geschlossen  werden  konnten  und  Keratitis  e  lag- 
ophthalmo  auftrat. 

Eine  ausgesprochene  Orbitalphlegmone  wurde  in  folgenden 
Fällen  beobachtet : 

1.  Ausgehend  von  der  Stirnhöhle:  Beutzen  (31 1,  Brückner 
(56)  S.  90,  Cohen  und  Reinking  (69)  Fall  14  (postoperativ,  siehe 
obenV  Gutmann  (134)  Fall  1  und  3  (vereiterte  Mukozele),  Hosch 
(180)  Fall  2  der  Fälle  von  geschlossenem  Empyem,  Mygind  I  (271) 
Reipen  (229),  Schulze  (375)  und  Strachow  (388). 

2.  Ausgehend  vom  Siebbeiii:  Brückner  (56)  S.  93,  Drey  i85), 
Hajek  (142,  143j,  Holdsworth  (179),  Krisi  (225),  Lange  (229), 
Reber  (327),  Stenger  (383),  üffenorde  (410)  Fall  15  und  17  und 
(Uno  (416). 

3.  Ausgehend  von  der  Kieferhöhle :  Becker  (27)  Fall  2,  Foster 
(100),  Fr.  Krau  SS  (212)  2  Fälle  von  doppelseitiger  Phlegmone, 
Mauas se  (248),   Mayer  ^259)  inach  Tamponade  der  Nase  entstandene 
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Kieferllühleneiterung,  die  nach  der  Orbita  durchbrach),  Rhese  (330) 
Fall  10,  und  Uffenorde  (410)  Fall  25  und  26. 

4.  Ausgehend  von  der  Keilbeiiiliölile :  Bachhammer  (13)  und 
Marx  (256)  Fall  2,  Osteom  des  Keilbeins. 

5.  Ausgehend  von  mehreren  Höhlen,  ohne  dass  die  schuldige  Höhle 
mit  Sicherheit  ermittelt  wurde:  Brückner  (56,  S.  92\  Cohen  und 
Reinking  (69)  Fall  17  (Stirnhöhle,  Siebbein,  Keilbeinhölile\  Fall  18  (Stirn- 
höhle und  Siebbein,  in  beiden  Fällen  kein  Durchbruch),  Fall  19  (Stirn- 
höhle, Siebbein.  Kiefer-  und  Keilbeinhöhle,  Perforation  der  Unterwand 
der  Stirnhöhle  und  der  Lamina  papyracea  des  Siebbeins  an  2  Stellen), 
Fall  20  (Stirnhöhle  und  Siebbein.  Kein  Durchbruch,  jedoch  in  der 
Lamina  papyracea  2  kleine  Dehiszenzen),  Detroiler  (81),  Gruner  (429) 
Fall  50  (Siebbein  und  Keilbeinhöhle,  Perforatien  des  Siebbeins),  R.  Hoff- 
mann  (178)  (Siebbein  und  Kieferhöhle,  Perforation  der  Wände  beider 
Höhlen).  Hosch  (180)  Fall  1,  Manasse  (248)  Fall  3,  (Stirnhöhle, 
Siebbein,  Kieferhöhle),  Nicolai  (274)  (Siebbein  und  Keilbeinhöhle), 
Posey(318)IL  (Siebbein  und  Keilbeinhöhle,  vor  Monaten  Stirnhöhlen- 
operation, Sequester  im  Orbitaldach).  Stimizu  (390),  Teissier  und 
Duvoir  (395),  Uffenorde  (410)  Fall  18  (Stirnhöhle  und  Siebbein, 
Stirnhöhle  schon  früher  perforiert  und  operiert,  Durchbruch  in  der 
Lamina  papyracea),  Fall  21  (Stirnhöhle  und  Siebbein),  Fall  22  (Stirnhöhle 
und  Siebbein  und  Keilbeinhöhle,  mehrfache  Perforation  der  Lamina 
papyracea),  Fall  27  (Stirnhöhle,  Siebbein-Kieferhöhle,  im  Dach  der  Kiefer- 
höhle grosse  Perforation),  Fall  29  (Stirnhöhle,  Siebbein,  Durchbruch  in 
der  Lamina  papyracea),  Fall  31  (Stirnhöhle,  Siebbein.  Osteomyelitis  des 
Stirnbeins),  Fall  24  (vereiterte  Mukozele  der  Stirnhöhle  bei  Osteom  des 
Siebbeins),  Vagnon(420)  (Stirnhöhle,  Siebbein,  Keilbein,  nasale  Orbital- 
wand sequesterartig  abgestossen). 

Diese  schweren  orbitalen  Komplikationen  ereigneten  sich  teils  als 
Folge  von  chronischen  Xebenhöhleneiterungen,  teils  als  solche  von  ganz  akut 
auftretenden  Prozessen.  Manchmal  war  auch  eine  akute  Reinfektion  einer 
chronischen  Entzündung  die  L'rsache  der  Komplikation,  z.  B.  Rhese 
Fall  10.  Die  ganz  akut  verlaufenden  Fälle  von  Fr.  Krauss  zeichneten 
sich  durch  besondere  Schwere  der  Krankheitserscheinungen  aus,  es 
kam  zur  Septikämie.  Beide  Fälle  endeten  tödlich.  Beide  Male  bestand 
doppelseitiger  entzündlicher  Exophthalmus  und  beide  Male  ging  die 
Eiterung  vom  Siebbein  aus.  Ob  etwa  eine  Thrombose  des  Sinus 
cavernosus  bestand,  Hess  sich  nicht  ermitteln,  da  eine  Sektion  entweder 
verweigert  oder  nur  unvollkommen  ausgeführt  wurde.  Die  vom  Sieb- 
bein ausgehenden  orbitalen  Komplikationen  waren  auch  diesmal  ebenso 
wie  die  von  der  Kieferhöhle  schwerer  als  die  bei  Stirnhöhlenentzündungen. 
Bezüglich  des  Infektionsweges  ist  hervorzuheben,  dass  direkte  Nekrose 
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und  Peri'oration  des  Knochens  bei  den  Orbitalphlegmonen  entschieden 
seltener  beobachtet  wurde  als  bei  den  subperiostalen  Abszessen.  Der 
Sehnerv  war  bei  den  von  der  Stirnhöhle  ausgehenden  Phlegmonen  nur 
im  Falle  Reipen  in  Form  einer  leichten  doppelseitigen  Neuritis  optici 
beteiligt.  Es  ist  aber  mehr  als  zw^eifelhaft,  ob  diese  auf  die  Orbital- 
phlegmone zurückgeführt  werden  kann,  da  sie  erst  spät  und  dann 
doppelseitig  auftrat  und  Symptome  einer  Meningitis  serosa  bestanden. 
Ich  führe  die  Neuritis  optici  eher  auf  die  zerebrale  Komplikation  zurück. 

Von  den  durch  Kieferhöhlenempyeme  entstandenen  Phlegmonen 
hatte  nur  der  F  oster  sehe  Fall  Neuritis  optica.  Es  handelte  sich  um 
ein  akutes  nach  Influenza  aufgetretenes  Antrumempyem  mit  starkem 
Exophthalmus. 

Wesentlich  häufiger  war  der  Optikus  erkrankt,  wenn  die  Neben- 
höhlen zweiter  Serie,  also  hinteres  Siebbein  und  Keilbeinhöhle  mit  im 
Spiele  waren.  Z.  B.  war  bei  Cohen  und  Reinking  von  4  Orbital- 
phlegmonen eine  direkte  Beteiligung  des  Optikus  nur  in  den  beiden 
Fällen  17  und  19  vorhanden,  die  beide  auch  eine  Erkrankung  der  hinteren 
Siebbein  Zellen  aufwiesen.  Dabei  bestand  im  Falle  13  die  Optikuskom- 
})likation  in  einer  Embolie  und  Thrombose  der  Zentralgefässe  mit  vtilliger 
Amaurose,  die  auch  nach  der  Operation  nicht  zurückging.  In  dem 
anderen  Fall  äusserte  sich  die  Veränderung  am  Optikus  nur  in  venöser 
Stauung,  Herabsetzung  des  Visus  und  peripherer  Gesichtsfeldeinengung. 

Totale  Amaurose  war  ferner  noch  bei  Lange  und  Uno  vorhanden. 
Bei  Lange  war  der  Optikus  atrophisch,  während  Unos  Fall  gleich- 
zeitig auch  eine  Netzhautabhebung  hatte.  Trotzdem  führt  Uno  die  totale 
Erbhndung  auf  eine  Druckatrophie  der  Sehnerven  zurück.  Uffenorde 
gibt  als  Ursache  für  die  in  Fall  19  später  auftretende  partielle  Atrophie 
mit  Herabsetzung  des  Visus  Dehnungsdruck  infolge  des  lange  bestehenden 
Exophthalmus  an. 

Leichtere  Neuritis  optici  bestand  bei  Marx  und  Vagnon  sowie 
Nicolai,  bei  Drey  glich  der  Spiegelbefund  fast  dem  einer  Stauungs- 
papille. Welcher  Art  die  anatomischen  Grundlagen  für  diese  Sehstörungen 
sind  ist  im  Kapitel  Orbitalphlegmone  S.  318,  319  näher  erörtert. 

d)  Funktionelle  Störungen. 

Von  den  funktionellen  Störungen,  die  ohne  Entzündungen  des 
Orbitalinhalts  bei  Nebenhöhlenleiden  entstehen,  ist  die  retrobulbäre 
Neuritis  des  Sehnerven  am  wichtigsten,  demgemäss  wendet  sich  ihr 
auch  das  Hauptinteresse  in  der  Fachliteratur  zu.  Es  sind  auch  diesmal 
wieder  reichlich  100  Einzelfälle  mitgeteilt  worden,  die  fast  alle  durch 
Erkrankungen  des  hinteren  Siebbeins  und  der  Keilbeinhöhlen  zustande 
kamen.   Die  Stirnhöhle  war  diesmal  nicht  beteiligt,  wohl  aber  die  Kiefer- 
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höhle  (v.  d.  Hoeve,  Fall  4).  Da  aus  dem  Titel  der  einzelnen  Arbeiten 
der  Inhalt  schon  genügend  hervorgeht,  erübrigt  sich  eine  namentliche 
Kasuistik. 

Als  Ursache  dieser  Optikuserkrankungen  sieht  Uffenorde  (410) 
wohl  mit  Recht  ein  Odem  an,  das  in  und  um  den  Nerven  durcli 
Stauung  in  den  kollateralen  Gefässen  entsteht.  Solche  Ödeme  können 
ausserordentlich  flüchtig  sein  und  nach  Aufhebung  der  Stauung  rasch 
wieder  verschwinden.  So  erklärt  sich  auch  am  besten  der  oft  erklatante 
Erfolg  der  Eröffnung  der  ätiologisch  in  Frage  kommenden  Nebenhöhlen. 
Uffenorde  weist  daraufhin,  dass  diese  flüchtigen  Ödeme  auch  in 
den  vorderen  Teilen  der  Orbita  erscheinen  können,  sackartige  blasse 
Schwellungen  im  inneren  Augenwinkel  am  unteren  oder  oberen  Lide 
seien  keineswegs  selten. 

Als  kollaterales  Ödem  wird  man  also  vor  allem  die  rasch  wieder 
zurückgehenden  Optikusaffektionen  auffassen  müssen,  während  die 
schwereren,  länger  dauernden  Störungen  wohl  als  richtige  fortgeleitete 
Entzündung  des  Sehnerven,  als  Perineuritis  oder  kanalikuläre  Neuritis 
gedeutet  werden  müssen.  (Paunz  [295],  Uffenorde  [410]).  Von 
Wichtigkeit  ist  ferner  die  Tatsache,  dass  die  ätiologische  Nebenhöhlen- 
entzündung durchaus  nicht  eitriger  Natur  zu  sein  braucht,  im  Gegenteil 
nach  de  Klejn  (200),  Rübel  (344),  Uffenorde  (410)  u.  a.  sind  gerade 
die  mit  starken  Schwellungen  der  Schleimhaut  resp.  Polypenbildung  ein- 
hergehenden Entzündungen  ganz  besonders  gefährlich  für  den  Sehnerven. 

Bei  doppelseitiger  Erkrankung  der  -hinteren  Siebbeinzellen  war 
natürlich  häufig  auch  doppelseitige  Sehnervenschädigung  vorhanden,  so 
bei  V.  d.  Hoeve  (167)  Fall  V,  Uffenorde  (410)  Fall  III,  IX,  XI  usw. 

V.  d.  Hoeve  beobachtete  ferner  2  Fälle  doppelseitiger  Sehnerven- 
schädigung, die  vielleicht  nur  durch  Nebenhöhlen-Erkrankung  einer 
Seite  hervorgerufen  wurden.  In  Fall  VI  war  bei  rechtseitiger  Siebbein- 
erkrankung der  linke  Sehnerv  mehr  erkrankt  und  auch  später  wieder- 
hergestellt als  der  rechte.  Solche  Erscheinungen  können  ja  durch  die 
anatomischen  Beziehungen  zwischen  hinteren  Nebenhöhlen  und  Sehnerv 
leicht  erklärt  werden. 

Der  ophthalmoskopische  Befund  war  in  den  meisten,  besonders 
den  rasch  wieder  vorübergehenden  Fällen  normal,  es  sind  aber  auch 
eine  grosse  Zahl  von  Fällen  mit  sichtbaren  Veränderungen  an  der 
Papille  bekannt  geworden.  Dabei  kommen  alle  möglichen  Ubergänge  von 
Hyperämie  und  Stauung  zu  ausgesprochener  Neuritis  und  Stauungs- 
papille vor.  Auch  partielle  oder  totale  Atrophien  sind  in  den  vorge- 
schritteneren Fällen  beobachtet. 

In  manchen  Fällen  konnte  mit  dem  Augenspiegel  das  Ödem  des 
Sehnerven  direkt  nachgewiesen  werden,  so  bei  Fall  V  Uffenorde. 
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Der  Gef ässtrichter  war  mit  einem  Schleier  bedeckt.  S  c  h  i  e  c  k  hat  früher 
zuerst  auf  derartige  Bilder  aufmerksam  gemacht. 

Bemerkenswert  ist  die  doppelseitige  Thrombose  der  Zeiitralvene, 
die  Uff  enorde  (1.  c.)  in  Fall  XI  bei  Ethmoiditis  hyperplastica  und 
Rhinitis  chronica  hypertrophica  beobachtete. 

Gesetzmässige  Beziehungen  zwischen  der  Art  der  Sehnerven- 
erkrankung und  der  Art  der  Nebenhöhlenentzündung  konnte  ich  nicht 
herausfinden».  Vor  allem  werden  die  sehr  wechselnden  anatomischen 
Verhältnisse  massgebend  sein. 

Der  Grad  der  Herabsetzung  der  Selischärfe  war  verschieden,  es 
kamen  alle  möglichen  Ubergänge  von  beginnender  Sehstörung  bis  zu 
völliger  Amaurose  vor.  Des  öfteren  setzte  die  Sehstörung  resp.  Erblin- 
dung ganz  plötzlich  ein. 

Das  als  charakteristisches  Symptom  geltende  Schmerzgefühl  in  der 
Augenhöhle  bei  Druck  auf  den  Augapfel  wurde  im  ganzen  nur  selten 
beobachtet,  v.  d.  Hoeve  vermisste  es  z.  B.  bei  den  meisten  seiner 
Patienten.  Er  glaubt,  dass  die  Erkrankung  des  Optikus  in  vielen 
l^^ällen  so  weit  nach  hinten  läge,  dass  ein  Druckschmerz  gar  nicht  mehr 
zustande  kommen  könne. 

Der  Druckschmerz  scheint  dagegen  in  den  Fällen,  die  mit  oph- 
ihahnoskopisch  sichtbaren  Veränderungen  einhergehen,  häufiger  vor- 
handen zu  sein.  Das  wäre  ja  auch  dadurch  erklärlich,  dass  eben  in 
diesen  Fällen  der  Erkrankungsherd  weiter  nach  vorne  nahe  dem  Bulbus 
gelegen  ist. 

Den  G  e  s  i  c  h  t  s  f  e  1  d  s  t  ö  r  u  n  g  e  n  ist  in  Anbetracht  der  Lehren 
früherer  Jahre  in  den  meisten  Fällen  grosse  Aufmerksamkeit  geschenkt 
worden. 

Am  häufigsten  wurde  das  zentrale  Skotom  beobachtet.  Es  scheint 
in  der  Tat  bei  den  meisten  rhinogenen  Sehnervenschädigungen  vor- 
handen zu  sein,  besonders  dann,  wenn  die  Erkrankung  schon  vorge- 
schrittener ist,  oder  schon  längere  Zeit  besteht.  Über  solche  zentrale 
Skotome  berichten  folgende  Autoren:  Baum  garten  (19 — 21)  6  Fälle, 
Brückner  (56),  Cohen  und  Reinking  (69),  Dutoit  (88)  2  Fälle 
Gutmann  (135),  2  Fälle,  v.  d.  Hoeve  (167),  Jung  (192)  2  Fälle, 
Klare  (198),  F.  Krauss  (211),  Kooy  und  de  Kleyn  (210),  Mark- 
breiter (251),  Parker  (293),  Piffl  (307)  2  Fälle,  R ü b e  1  (344)  2  Fälle, 
Stenger  (388)  2  Fälle,  Uffenorde  (410)  7  Fälle  und  Wood  und 
Wallis  (434). 

Viele  dieser  Fälle  befanden  sich  schon  in  einem  recht  vorgerückten 
Stadium,  so  dass  sie  zu  der  Frage,  ob  das  zentrale  Skotom  das  früheste 
Symptom  einer  rhinogenen  Optikusschädigung  ist,  nicht  beitragen 
können.    Es  kann  jedoch  nach  den  Arbeiten  der  Berichtsjahre  kein 
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Zweifel  mehr  bestehen,  dass  das  zentrale  Skotom  nicht  das  früheste 
Symptom  ist,  sondern  dass  das  v.  d.  Hoevesche  Symptom  der  Ver- 
grösserung  des  blinden  Flecks  tatsächlich  wesentlich  früher  in  Er- 
scheinmig  tritt.  Da  das  van  der  Hoe v  esche  Zeichen  erst  seit  kurzem 
bekannt  ist,  muss  als  sicher  angenommen  werden,  dass  bei  den  meisten  der 
diesmaligen  Fälle  noch  nicht  darauf  geachtet  wurde.  Die  Arbeiten,  die  sich 
besonders  mit  der  Vergrösserung  des  blinden  Flecks  befassen,  sind  die 
von  van  der  Hoeve  (167),  de  Kleyn  (200—202),  Gjessing  (116) 
und  Rübel  (344). 

Nach  den  Untersuchungen  von  van  der  Hoeve  und  de  Kleyn 
muss  die  Vergrösserung  des  blinden  Flecks  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
von  Erkrankung  der  hinteren  Nebenhöhlen  vorhanden  sein  und  zwar 
oft  schon  zu  einer  Zeit,  wo  von  Sehstörungen  noch  gar  keine  Rede  ist. 
So  fand  de  Kleyn  (I.e.)  sie  unter  52  Fällen  47 mal  und  G jessing  (1. c.) 
bei  50%  Patienten,    die   wegen   rhinogener   Sehstörungen  die 

Fuchs  sehe  Klinik  aufsuchten.  Öfter  konnte  von  de  Kleyn  durch 
das  Vorhandensein  des  Symptoms  die  Diagnose  auf  Erkrankung  der 
hinteren  Nebenhöhlen  trotz  Fehlens  sonstiger  Zeichen  gestellt  werden, 
die  Operation  bestätigte  die  Diagnose. 

Aus  den  Untersuchungen  de  Kleyns  geht  weiter  hervor,  dass 
bei  Erkrankungen  der  Nase,  der  Stirnhöhle  und  der  Oberkieferhöhle  ohne 
Miterkrankung  der  hinteren  Siebbeinzellen  der  blinde  Fleck  für  weiss 
und  Farben  stets  normal  war. 

Dass  die  Vergrösserung  des  blinden  Flecks  in  der  Tat  früher  ein- 
tritt als  das  zentrale  Skotom  wird  durch  Fall  1  von  v.  d.  Hoeve  bewiesen. 
Es  konnte  erst  lange  nach  dem  Auftreten  des  v.  d.  Hoeve  sehen 
Zeichens  im  vorgeschrittenen  Stadium  der  Erkrankung  nachgewiesen 
werden.  Ferner  sind  hierfür  auch  die  2  vorgeschrittenen  Fälle  von 
Rübel  beweisend;  es  fand  sich  hier  nämlich  ein  relatives  zentrales 
Skotom,  das  den  blinden  Fleck  mit  einbegriff,  dabei  war  aber  im  blinden 
Fleck  ein  grosses  absolutes  Skotom  für  weiss  und  Farben  vorhanden, 
das  auch  nach  Rückbildung  des  zentralen  relativen  Skotoms  noch  einige 
Zeit  bestehen  blieb.  In  einem  dritten  Fall  bestand  ein  parazentrales 
relatives  Skotom  um  den  blinden  Fleck,  während  in  diesem  selbst  wieder 
ein  grösseres  absolutes  Skotom  vorhanden  war.  Das  zentrale  Skotom 
fehlte  ferner  in  sämtlichen  5  Fällen  von  Neuritis  bei  Keilbeinhöhlen- 
erkrankung, über  die  Mc  Whinnie  (244)  berichtet.  Es  waren  leichtere 
Fälle,  bei  denen  sich  parazentrale  und  Ringskotome  fanden ;  aus  den 
Gesichtsfeldern  ist  unschwer  ersichtlich,  dass  in  manchen  dieser  Fälle 
der  blinde  Fleck  vergrössert  war  und  ein  absolutes  Skotom  aufwies, 
während  die  ü])rigen  Skotome  zum  Teil  nur  relative  waren. 
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Die  Vergrösserung  des  blinden  Flecks  wurde  ferner  auch  noch 
von  Fr.  Krau  SS  (211),  Parker  (293)  und  Z  ent  may  er  (441)  als  Früh- 
symptom rhinogener  Sehnervenschädigung  festgestellt.  Wenn  nicht 
alles  täuscht,  so  haben  wir  in  dem  v.  d.  Hoeveschen  Symptom  in 
der  Tat  das  wichtigste  und  früheste  Zeichen  einer  durch  Nebenhöhlen- 
leiden bedingten  Sehnervenschädigung  vor  uns.  Es  soll  nicht  unerwähnt 
bleiben,  dass  das  Symptom  im  Laufe  der  Erkrankung  an  Intensität 
und  Ausdehnung  vielfachem  Wechsel  unterworfen  ist  (v.  d.  Hoeve, 
Rübel),  das  ist  aber  auch  bei  den  anderen  Skotomen  der  Fall. 

Neben  den  beiden  bisher  besprochenen  Skotomen  nimmt  unser 
Interesse  die  Frage  in.  Anspruch,  ob  die  peripheren  Grenzen  des  Ge- 
sichtsfeldes schon  frühzeitig  eine  Einschränkung  erfahren.  Das  muss 
nach  den  Beobachtungen  dieser  Berichtsjahre  verneint  werden.  In  der 
überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  waren  die  Aussengrenzen  normal. 
Über  stärkere  Gesichtsfeldeinengungen  bei  normalem  Fundus  finde  ich 
nur  bei  de  Kleyn  (1.  c.)  und  Mc  Wh  in  nie  (244),  Wood  und  Wallis 
(1.  c)  Notizen,  auch  Baum  garten  (1.  c),  Cohen  und  Reinking 
XVII.,  Gutmann  (1.  c.)  und  Mark  breiter  (1.  c.)  berichten  über 
periphere  Einschränkungen. 

Mehrfach  ist  in  diesen  Berichtsjahren  über  Ringskotome  bei 
rhinogenen  Sehnervenleiden  berichtet  worden,  so  von  Gj  es  sing  (1.  c), 
II  am  (14S),  McWhinnie  (1.  c.)  und  Wood  und  Wallis  (1.  c.)  Die 
Skotome  waren  ein-  oder  mehrfach  und  standen  öfter  mit  dem  blinden 
Fleck  in  Verbindung  (Gj  es  sing,  Mc  Whinnie).  Zweifellos  ist 
ihre  Bedeutung  in  ätiologischer  Beziehung  aber  keine  so  grosse  wie 
das  V.  d.  Hoeve  sehe  Symptom.  Es  muss  auch  betont  werden, 
dass  manche  dieser  Fälle  durchaus  nicht  eindeutig  sind,  da  organische 
Nervenleiden  nicht  immer  mit  Sicherheit  ausgeschlossen  werden  konnten, 
so  waren  z.  B.  bei  dem  Patienten  von  Gjessing  (1.  c.)  Zeichen  vor- 
handen, die  auf  eine  beginnende  multiple  Sklerose  hindeuten.  Betreffs 
dieser  Skotome  müssen  also  noch  weitere  Untersuchungen  abgewartet 
werden. 

Über  parazentrale  Skotome  fand  ich  hei  Baumgarten  (1.  c), 
Kooy  und  de  Kleyn  (1.  c).  Fr.  Krauss  (1.  c),  Parker  (1.  c), 
Rübel  (1.  c),  Sobernheim  (362),  de  Schweinitz  (381)  und  Mc 
Whinnie  (1.  c.)  Notizen.  Hemianopische  —  meist  bitemporale  — 
Gesichtsfelder  sind  von  Grönholm,  Gutmann  (1.  c),  v.  d.  Hoeve- 
Koster  (1.  c),  Fr.  Krauss  (1.  c.)  und  de  Schweinitz  (381)  be- 
obachtet worden,  v.  d.  Hoeve  beobachtete  mehrfach  das  Entstehen 
solcher  Hemianopsien  aus  anfänglichen  Vergrösserungen  des  blinden 
Flecks.  In  den  meisten  derartigen  Fällen  dürfte  wohl  eine  Keilbein- 
höhlenentzündung  als  Ursache  angesprochen  werden  müssen.    In  ganz 
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vorgeschrittenen  Fällen  mit  Optikusatrophie  haben  Kooy  und  de 
Kleyn  inselförmige  Gestaltung  des  Gesichtsfeldes  beobachtet.  Es 
zeigte  sich,  dass  auch  in  solchen  Fällen  noch  von  rlnnologischer  Be- 
handlung Nutzen  zu  erwarten  ist,  denn  das  Gesichtsfeld  wurde  grösser, 
das  Sehvermögen  besserte  sich  erheblich. 

Von  weiteren  rein  funktionellen  Störungen  sind  noch  die  Läh- 
mungen von  anderen  Hirnnerven  zu  erwähnen. 

Bemerkenswert  ist  in  dieser  Hinsicht  ein  von  Uffe norde  (410) 
mitgeteilter  Fall  (XIV),  bei  dem  es  im  Anschluss  an  eine  eigenartige 
nekrotische  Entzündung  des  Siebbeins  und  der  Keilbeinhöhlen  beider 
Seiten  zu  einer  Lähmung  sämtlicher  Augennerven  der  rechten  Seite 
kam,  und  zwar  trat  nacheinander  Ptosis,  dann  Paralyse  des  äusseren 
später  des  inneren  Astes  des  Okulomotorius,  dann  des  Trochlearis  und 
endlich  auch  des  Abduzens  ein.  Dabei  bestand  im  Augengrund  das 
Bild  einer  mässigen  Papillitis  mit  geringer  Herabsetzung  der  Sehschärfe. 
Es  bestand  nur  zeitweise  ein  geringer  Exophthalmus. 

Uffenorde  glaubt,  dass  es  von  der  hinteren  Nebenhöhle  aus 
zu  zirkulatorischen  Störungen  sowie  periostitischen  Veränderungen  kam, 
die  den  schädigenden  Einfluss  auf  die  hier  ganz  in  der  Nachbarschaft 
liegenden  Nervenstämme  ausübten.  Der  Fall  heilte  übrigens  nach  intra- 
nasaler Therapie  völlig. 

Eine  isolierte  teilweise  Lähmung  des  Okulomotor i us  bestehend 
in  Störung  der  Konvergenz  und  Erweiterung  der  Pupille  sowie  doppel- 
seitiger Neuritis  optica  beobachteten  McCubbin  undGundelach  (242) 
bei  Erkrankung  der  hinteren  Nebenhöhlen.  Weiter  berichtet  Ziem  (444) 
über  Okulomotoriuslähmung  bei  Keilbeinhöhlenentzündung.  Akkom- 
modationsparese wurde  von  Rübel  (1.  c.)  und  Reber  (1.  c), 
asthenopische  Beschwerden  ferner  noch  von  Detroiler  (81)  und 
Fester  (99)  beobachtet.  Lähmung  .des  Abduzens  teilt  Detroiler  mit. 

In  allen  diesen  Fällen  kamen  hintere  Nebenhöhlen  in  Frage, 
deren  Bedeutung  für  die  Nervenlähmungen  also  ebenso  wichtig  ist  wie 
für  die  Schädigungen  des  Sehnerven. 

Störungen  im  Bereich  des  Trigeminus  werden  des  öfteren  er- 
wähnt (Dahmer  (77),  Örtel  (276)  etc.).  Birkhäuser  (39)  teilt  einen 
Fall  von  Keratitis  dendritica  mit  starker  Herabsetzung  der  Empfind- 
lichkeit der  Kornea  bei  gleichzeitigem  Kieferhöhlen empyem  derselben 
Seite  mit.  Nach  Beseitigung  des  Eiters  aus  der  Kieferhöhle  kehrte  die 
Empfindung  der  Kornea  sogleich  zurück. 

Spasmus  der  Orbikularis  mit  hochgradiger  Amblyopie  bei  Ethmo- 
iditis  necroticans  beobachtete  Baumgarten  (22).  Nach  gründlicher 
Ausräumung  des  Siebbeins  hörte  der  Krampf  sofort  auf.  In  fünf 
Tagen  war  das  Sehvermögen  normal.    Es  wird  hier  wohl  eine  retro- 
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bulbäre  Sebnervenaffektion  und  keine  retinale  Amblyopie,  wie  Baum- 
garten  meint,  vorgelegen  haben. 

Erwähnenswert  ist  endlich  noch  eine  Sehstörung  durch  Glaskörper- 
trübungen bei  gleichzeitigem  Antrumempyem  mit  Polypen  (D  e  t  r  o  i  1  e  r) . 
Andere  Störungen,  z.  B.  Katarakt  als  Folge  von  Nasenleiden  (Ziem) 
(444)  und  mannigfache,  unbestimmte  funktionelle  Affektionen  sind  in 
ihrer  Deutung  so  unsicher,  dass  nicht  näher  auf  sie  eingegangen 
werden  soll. 

Im  Anschluss  hieran  sei  noch  mitgeteilt,  dass  auch  in  diesen  Berichts- 
jahren wieder  mehrfach  Sehstörungen  und  Erblindungen  im  An- 
schluss an  Nasenoperationen  beobachtet  wurden,  so  z.  B.  von  Corser 
(70),  Marsh  (254)  und  Purtscher  (321).  Bei  Corser  wurde  die 
plötzliche  Erblindung  durch  einen  bei  der  Operation  entstandenen  orbi- 
talen Bluterguss  mit  Exophthalmus  verursacht.  Nach  Abfluss  des  Blutes 
wurde  das  Sehvermögen  besser.  BeiPurtscher  trat  nach  Entfernung 
von  Polypen  der  mittleren  ^Muschel  doppelseitige  Sehstörung  mit  kom- 
pletter temporaler  Hemianopsie,  Fehlen  des  ganzen  oberen  inneren 
Quadranten  rechts  und  Einengung  beider  unteren  Quadranten  auf. 
Später  entwickelte  sich  Optikusatrophie  und  zwar  rechts  total  mit 
scharfen  Grenzen,  links  nur  temporal.  Es  w4rd  sagittale  Durchtrennung 
des  Chiasmas  angenommen,  ferner  völlige  Zerstörung  der  unteren  Partie 
des  rechten  ungekreuzten  Bündels  und  Läsiou  der  oberen  Teile  der  ge- 
kreuzten Fasern  der  Sehnerven. 

IV.Iiitrakraiiielle  Komplikationen  der  Nebenhöhlenentzündungen. 

1.  Infektions  weg:. 

Von  den  zerebralen  Nebenhöhlenkomplikationen  dieser  Berichtsjahre 
sind  die  meisten  auf  direktem  Wege  von  der  erkrankten  Nebenhöhle  auf 
das  Gehirn  entstanden,  nur  wenige  Fälle  sind  auf  dem  Umwege  über 
die  Orbita  zustande  gekommen. 

Bei  den  auf  direktem  Wege  entstehenden  Gehirnkomphkationen 
schreitet  die  Infektion  entweder  durch  den  erkrankten  Knochen  oder  durcli 
die  Gefässe  bei  intaktem  Knochen  weiter. 

Bei  den  Stirnhöhlenentzündungen  ist  der  erste  Weg  ent- 
schieden der  häufigste.  Knochenveränderungen  fanden  sich  in  folgenden 
Fällen:  Becker  (27),  Cohen  und  Reinking  (69)  Fall  18  und  29, 
Karbowsky  (194),  Lange  (230),  Mc  Coy  (241),  Polyak  (309), 
Reinewald  (328),  Rische  (338). 

Ein  osteomyelitischer  Prozess  vermittelte  die  Infektion  in  folgenden 
Fällen: 
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Cohen  und  R e i nk ing  (69),  Eckstein  (90),  Hosch  (180)  Fall  2, 
Iwanoff  (184),  Paunz  (299)  Fall  1,  Uffenorde  (410)  Fall  31  und 
V.  d.  Wildenberg  (432). 

Demgegenüber  tritt  bei  der  Stirnhöhle  die  Verbreitung  auf  dem 
Blutwege  völlig  in  den  Hintergrund,  es  kamen  auf  diese  Weise  nur  die 
zerebralen  Komplikationen  von  Eckstein  (90),  Meurers  (262)  Fall  4 
und  Vagnon  (419)  zustande. 

Bei  Eckstein  (1.  c.)  und  Meurers  (1.  c.)  war  der  Sinus  longitu- 
dinalis  thrombosiert.  Meurers  konnte  nachweisen,  dass  von  der  rechten 
Stirnhöhle  aus,  die  von  der  linken  infolge  Septumdurchbruchs  infiziert 
worden  war,  durch  die  Venae  diploicae  der  Sinus  longitudinalis  erkrankt 
war ;  weiter  wurde  der  Sinus  sagittalis  eitrig  infiziert,  von  hier  aus  kam 
es  zu  einem  Subduralabszess,  und  zur  Hirnhaut  zog  vom  Sinus  parietalis 
eine  mit  eitrigen  Thrombenmassen  gefüllte  Vene,  die  zur  eitrigen  Me- 
ningitis Veranlassung  gab. 

Bei  Eckstein  erfolgte  die  Thrombosierung  des  Längsblutleiters 
von  dem  osteomyelitisch  erkrankten  Knochen  aus. 

Diese  Thrombosen  des  Sinus  sagittalis  sind  nach  Meurers  grosse 
Seltenheiten  bei  Stirnhöhlenentzündungen.  Meist  geht  die  Infektion  auf 
dem  Blutwege  durch  die  perforierenden  Knochen venen  direkt  auf  die 
Hirnhäute  über.  Das  war  auch  bei  Vagnon  der  Fall,  der  Eiter  folgte  den 
Gefässscheiden,  es  entstand  subpiale  Eiterung  in  der  rechten  Frontalgegend. 

An  den  Siebbeinzellen  liegen  die  Verhältnisse  jedenfalls  ganz 
anders,  insofern  als  hier  ein  direkter  Weg  durch  die  Lamina  cribrosa  in  die 
Schädelhöhle  führt,  der  sicher  oft  beschritten  wird  und  auch  die  leichteren 
meningealen  Erscheinungen  bei  Siebbeinentzündungen  resp.  nach  Sieb- 
beinoperationen erklärt.  Derartige  geringfügige  meningitische  Reizungen 
wurden  z.  B.  von  Mygind  (272)  und  Waller  (426)  beobachtet. 

Ein  Fortschreiten  des  Eiters  der  Siebbeinzellen  direkt  durch  die 
Lamina  cribrosa  auf  die  Hirnhäute  konnte  Gerber  (III)  in  seinem  Falle 
feststellen.  Die  Riechnervenfortsätze  waren  ganz  in  Eiter  eingebettet. 
Auch  bei  M  a  n  a  s  s  e  (248)  Fall  2  wurde  offenbar  dieser  Weg  beschritten ; 
dieser  Fall  ist  zugleich  der  einzige,  der  makroskopisch  eine  Knochenver- 
änderung erkennen  Hess,  die  Lamina  cribrosa  war  blauschwarz  verfärbt, 
also  nekrotisch. 

Aus  den  Untersuchungen  Zwillingers  (445,  446)  (siehe  ana- 
tomischer Teil)  wissen  wir,  dass  das  Lymphgefässsystem  der  Siebbein- 
zellen in  direkter  Verbindung  mit  dem  der  Meningen  steht.  Es  kann 
also  auch  auf  diesem  Wege  die  Ausbreitung  der  Infektion  vor  sich  gehen. 
Das  war  offenbar  in  2  Fällen  v.  Jacques  (186)  der  Fall.  Beide  starben 
48  Stunden  nach  einer  Stirnsiebbeinoperation  an  Leptomeningitis.  Die 
Autopsie  ergab  ganz  normalen  Knochen  und  intakte  Dura.    Die  Lympli- 
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gefässe  waren  dagegen  strotzend  gefüllt.  Das  weitere  Fortscbreiten  des 
Eiters  war  wohl  auf  subaracbnoidalem  Wege  erfolgt. 

Wie  schwerwiegend  das  Übersehen  von  versprengten  Siebbeinzellen 
bei  der  Operation  sein  kann,  lehrt  der  3.  Fall  von  Manasse  (1.  c). 
Hier  bildete  sich  von  einer  solchen  frontalen  Siebbeinzelle  aus  ein  Hirn- 
abszess.  Die  eitrige  Entzündung  hatte  zunächst,  wie  mikroskopisch  nach- 
gewiesen werden  konnte,  den  Knochen  angegriffen,  es  war  jedoch  keine 
Perforation  erfolgt,  sondern  der  Eiter  hatte  sich  entlang  der  Knochen- 
kanäle auf  die  zerebrale  Fläche  des  Knochens  ausgedehnt.  Von  hier 
aus  war  es,  wieder  durch  Vermittlung  der  kleinen  Duralvenen,  zur 
Bildung  des  Hirnabszesses  gekommen. 

Im  Gegensatz  zu  den  ethmoidalen  sind  bei  den  sphenoidalen  Hirn- 
komplikationen Knochen  Veränderungen  häufiger  zu  finden.  Durchbrüche 
der  hinteren  Wand  fanden  sich  z.  B.  bei  Nicolai  (274),  W.  Schulze 
(375)  Fall  1  und  Stevenson  und  DigWton  (386).  Der  letztere  Fall 
ist  dadurch  noch  besonders  interessant,  dass  es  sich  um  eine  Infektion 
mit  dem  Aktinomyzespilz  handelte.  Schleimliaut  und  Periost  der  mit  Eiter 
gefüllten  Keilbeinhöhle  fehlten  völlig,  die  hintere  Wand  war  ganz  zerstört, 
so  dass  freie  Verbindung  mit  der  Basis  cerebi  bestand.  Die  Erkrankung 
war  im  Leben  gar  nicht  entdeckt  worden,  die  Meningitis  vielmehr  einer 
Enukleation  des  Augapfels  zur  Last  gelegt  worden. 

In  2  Fällen  trat  die  Fortleitung  auf  dem  Blutwege  ein,  und  zwar 
bei  D  a  x  e  n  b  e  r  g  e  r  (79)  und  M  e  u  r  e  r  s  (2(52),  Fall  3.  M  e  u r  e  r  s  konnte 
im  Knochen  der  Keilbeinh{)hle  keine  Veränderungen  nachweisen,  dagegen 
fanden  sich  viele  entzimdlich  veränderte  Blutgefässe  und  in  einer 
grösseren  Vene  ein  echter  zentraler  Thrombus.  Von  dieser  aus  ist  nach 
Ansicht  von  Meurers  eine  Thrombosierung  des  Sinus  cavernosus  er- 
folgt, die  zur  eitrigen  Basilarmeningitis  führte. 

Die  von  Guisez  (131)  beobachtete  Thrombophlebitis  des  Sinus  caver- 
nosus bei  Klef erliöhlenei terung  ging  nicht  von  dieser  aus,  sondern 
von  dem  primären  Herd,  dem  nach  Zahnkaries  nekrotisch  gewordenen 
Oberkieferknochen.  Die  Kieferhöhlen eiterung  ist  als  sekundär  aufzufassen. 
Dagegen  sind  in  den  beiden  von  Becker  (27)  und  Meurers  (262)  Fall  I 
mitgeteilten  Fällen  von  der  Kieferhöhle  aus  auf  dem  Venenwege  In- 
fektionen des  Gehirns  zustande  gekommen.  Beide  Male  kam  es  erst 
zur  Thrombose  des  Sinus  cavernosus  und  zwar  bei  Meurers  durch 
Vermittlung  des  Plexus  pterygoideus. 

Nur  wenige  Fälle  von  zerebraler  Komphkation  sind  diesmal  auf 
dem  Umweg  über  die  Orbita  zustande  gekommen,  und  zwar  von 
der  Stirnhöhle  aus:  Schulze  (575)  Fall  2,  vom  Siebbein  aus:  Uffen- 
orde  (410)  Fall  XXX,  Mygind  (273)' und  Haike  (141). 
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Bei  Schulze  (I.e.) und  Uf  f  enorde  (1.  c.)  erfolgte  die  Weiterleitung  der 
Entzündung  von  der  Augenhöhle  durch  den  Knochen  des  Orhitaldachs, 
bei  beiden  fand  sich  ein  fistulöser  Durchbruch. 

In  Haikes  Fall  wurde  die  Erkrankung  zunächst  auf  dem  Wege  der 
Venae  perforantes  vom  Siebbein  auf  die  Orbita  fortgeleitet,  von  da  ging 
die  Infektion  in  die  Vena  ophthalmica  und  den  Sinus  cavernosus  über, 
in  dem  reichlich  Kokken  nachgewiesen  werden  konnten.  Von  Myginds 
Fall  liess  sich  genaueres  nicht  ermitteln. 

2.  Allgemeines  über  die  Art  der  Komplikationen. 

Nach  einer  Statistik  von  Onodi  (283)  waren  von  106  rhinogenen 
Hirnabszessen  82  Fälle  durch  die  Stirnhöhle,  11  durch  die  Siebbein- 
zellen, 4  Fälle  durch  die  ^Kieferhöhle  und  1  Fall  durch  die  Keilbein- 
höhle bedingt.  Der  Sitz  des  Abszesses  war  meist  im  Frontallappen,  drei- 
mal im  Temporallappen  und  je  einmal  im  Pedunculus  cerebri  und 
Kleinhirn. 

Auch  aus  dem  Material  der  Berichtsjahre  ist  ersichtlich,  dass  die 
Stirnhöhlenentzündung  am  meisten  zu  zerebralen  Komplikationen 
Veranlassung  gibt,  dann  kommt  das  Siebbein. 

Im  allgemeinen  glaubte  man  früher,  dass  die  rhinogenen  Gehirn- 
komplikationen besonders  gerne  nach  Radikaloperationen  entständen. 
Das  ist  jetzt  gewiss  nicht  mehr  der  Fall.  Es  waren  diesmal  nur  in 
wenigen  Fällen  postoperative  Gehirnkomplikationen  vorhanden  und  zwar 
bei  Cohen  und  Reinking  (I.e.)  Fall  XXV  und  XXVI  Hosch  (I.e.) 
Fall  II,  Jacques  (I.e.)  2  Fälle  und  Sieur  und  Rouvillois  (351). 

Was  die  Art  der  einzelnen  Komplikationen  anbetrifft,  so  überwog 
diesmal  bei  der  Stirnhöhle  die  Meningitis,  während  Hirnabszesse  seltener 
beobachtet  wurden. 

In  früheren  Statistiken  ist  es  meist  umgekehrt  (siehe  vorigen 
Bericht). 

Bezüglich  des  Weiterschreitens  der  Infektion  in  der  Schädelhöhle 
selbst  sind  die  mikroskopischen  Untersuchungen  von  Mauas se  von 
Wichtigkeit.  Sie  beweisen,  dass  die  Fortleitung  vom  primär  erkrankten 
Teil  der  Hirnhäute  ohne  Perforation  dieser  Häute  lediglich  durch  Ver- 
mittlung der  Venen  erfolgen  kann. 

Nach  Manasse  (I.e.)  ist  das  der  häufigste  Weg.  Auch  eine  Be- 
obachtung von  Uff  enorde  (I.e.)  Fall  30  lässt  das  glaubhaft  erscheinen. 

In  drei  Fällen  war  diesmal  Durchbruch  eines  Hirnabszesses  in  den 
Seitenventrikel  erfolgt.  (Cohen  und  Reinking  (I.e.)  Fall  18  und  19. 
Mc  Coy  (I.e.). 
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3.  Die  einzelnen  Komplikationen  nach  dem  Material  der  Berichtsjahre. 

I.  Stirnhöhle. 

a)  Extraduralabszess:  Cohen  und  Reinking  (69)  Fall  15, 
Mc  Coy  (241),  Karbowsky  (194)  I  und  II,  Polyak  (309). 

b)  Meningitis  purulenta:  Becker  (97)  Fall  1,  Cohen  und 
Reinking  (69)  Fall  25,  26  und  29. 

Hosch  (180)  Fall  1  und  2,  Karbowsky  (Lc.)  Fall  2,  Meurers  (262) 
Fall  4,  Paunz  (299)  Fall  1,  Polyak  (309),  Sieur  et  Rouvillois  (351), 
W.  Schulze  (375)  Fall  2,  Vagnon  (419),  v.  d.  Wildenberg  (432). 

c)  Menigitis  serosa:  Reinewald  (328),  Reipen  (329). 

d)  Hirnabszess:  Beck  er  (27)  Fall  1,  Cohen  und  Reinking  (69) 
Fall  18  und  29  (beide  Male  Durchbruch  in  den  Ventrikel  mit 
plötzlichem  Tod),  Hosch  (180)  Fall  1.  Lange  (230),  Mac 
Coy  (241)  (Durchbruch  in  den  Ventrikel),  Meurers  (262) 
Fall  2  und  4  (subdural),  Paunz  (299)  Fall  1,  Polyak  (309)  (sub- 
dural), Rische  (338),  v.  d.  Wildenberg  (432). 

e)  Thrombose  des  Sinus  longitudinalis:  Eckstein  (90), 
Meurers  (262)  Fall  4. 

II.  Siebbeinzellen. 

a)  Extraduralabszess:  Ma nasse  (248)  Fall  2  doppel- 
seitig. 

b)  Meningitis  purulenta:  Gerber  (III),  Haike  (141),  Jac- 
ques (186)  Fall  lund  2,  Schleifstein  (370),  Uffenorde  (410) 
Fall  30. 

c)  Intrameningealer  Abszess:  Manasse  (248)  Fall  2. 

d)  Meningitis  serosa:  Mygind  (472),  Waller  (426). 

e)  Hirnabszess:  Manasse  (248)  Fall  3,  Uffenorde  (410) 
Fall  30. 

f)  Thrombose  des  Sinus  cavernosus:  Haike  (141). 

III.  Keilbeinhöhle. 

1.  Extraduralabszess:  Daxenberger  (79). 

2.  Meningitis  purulenta:  Bachhammer  (13),  de  Kleyn(203), 
Meurers  (262)  Fall  3,  Nicolai  (274),  W.  Schulze  (375), 
Stevenson  und  Dighton  (386). 

3.  Meningitis  serosa:  Daxenberger  (79). 
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.  Brons,  Infektiöse  Erkrankungen  der  Lider,  Tränenorgane,  Orbita. 

IV.  Kieferhöhle. 

1.  Extraduralabszess:  Becker  (27)  Fall  2,  Sitz  über  dem 
Felsenbein. 

2.  Thrombose  des  Sinus  cavernosus:  Becker  (27)  Fall  2, 
Meurers  (262)  Fall  1. 

y.  Mehrere  Höhlen. 

1.  Meningitis  purulenta:  Cott(71)Fall  1,  2,  3,4,  Freudeu- 
thal  (106),  de  Ridder  (336)  et  Jaucquet  (336),  Uffen- 
orde  (410)  Fall  29. 

2.  Hirnabszess:  Guisez  (132). 

3.  Thrombose  des  Sinus  cavernosus:  Cott  (71)  Fall  1. 


4.  Die  Pathologie  der  Linse. 

Kritischer  Literaturbericht,  umfassend  den  Zeitraum  vom 
1.  April  1910  bis  Anfang  Juni  1913. 

Von 

A.  Peters,  Rostock. 
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Einleitung. 

Ein  Rückblick  auf  die  3  letzten  Jahre  lässt  erkennen,  dass  auf 
dem  Gebiete  der  Linsenerkrankungen  ebenso  wie  auf  dem  Gebiete  der 
normalen  Anatomie,  der  Biologie  und  der  Physiologie  wiederum  erheb- 
liche Fortschritte  zu  verzeichnen  sind.  Vor  allem  aber  sind  diese  Fort- 
schritte den  Entwicklungsvorgängen  zu  gute  gekommen  und  das  immer 
mehr  sich  vertiefende  Interesse  für  die  Erblichkeitsforschung  kommt 
auch  auf  dem  Gebiete  der  Pathologie  der  Linse  voll  zur  Geltung.  Die 
Zahl  der  überhaupt  zu  berücksichtigenden  Arbeiten  ist  wiederum  eine 
recht  grosse  und  es  könnte  hier  sehr  wohl  eine  gewisse  Einschränkung 
Platz  greifen,  wenn  z.  B.  aus  dem  Gebiete  der  Linsenlnxationen  nur  mehr 
solche  Fälle  zur  Veröffentlichung  gelangten ,  die  neue  Gesichtspunkte 
bringen.  Eine  gute  Ubersicht  über  die  Linsenerkrankungen  gibt  die  neuere 
Darstellung  von  Römer  (267),  der  in  seinem  Lehrbuche  die  Form  klini- 
scher Vorträge  gewählt  hat,  die  die  wichtigsten  Kapitel  sehr  erschöpfend 
behandeln,  ferner  die  dritte  Auflage  des  Lehrbuches  von  Axenfeld,  in 
welchem  der  leider  zu  früh  dahingegangene  Kollege  Bach  (15)  noch 
die  Linse  bearbeiten  konnte.  Lediglich  mit  den  Missbildungen  und  den 
Erkrankungen  des  Auges  im  Kindesalter  beschäftigt  sich  die  Arbeit  des 
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Ref.  (244)  in  Br ü niii g- S ch  walb  e s  Handbuch  der  Pathologie  und 
Pathologischen  Anatomie  des  Kindesalters.  Auch  Eversbusch  (80) 
widmet  in  seiner  Monographie  über  die  Erkrankungen  des  Auges  im 
Kindesalter  der  Linse  eine  kurze  Besprechung  und  ferner  bearbeitete 
Laqueur  (192)  die  Lehre  von  der  Katarakt  in  der  neuesten  Auflage 
der  E  ulenburgschen  Realenzyklopädie.  Vor  allem  müssen  wir  aber 
an  dieser  Stelle  des  Werkes  von  Hess  (129)  gedenken,  der  im  Hand- 
buche von  Sae  m  isch  -  He  SS  die  Linsenerkrankungen  in  neuer  Auflage 
bearbeitet  hat.  Es  haben  hier  besonders  die  neueren  Arbeiten  des 
Verf.  über  die  Ziliarfortsätze  und  über  die  P^ärbung  der  Linse  Berück- 
sichtigung gefunden  und  es  wurde  auch  bei  dieser  Gelegenheit  Stellung 
genommen  zu  einigen  neueren  Arbeiten  aus  dem  Gebiete  der  Linsen- 
pathologie, auf  die  wir  noch  zurückkommen  werden.  Schliesshch  sei 
noch  erwähnt,  dass  derselbe  Autor  (130)  in  einer  Monographie  über 
die  vergleichende  Physiologie  des  Gesichtssinnes,  die  ihm  eine  so  ausser- 
ordentlich bedeutsame  Förderung  verdankt,  auch  die  Akkommodation 
eingehend  bearbeitet  hat. 

Auch  dieses  Mal  sollen  einige  Arbeiten  aus  dem  Gebiete  der  normalen 
Anatomie  und  Entwicklung,  sowie  der  Physiologie  und  Biologie  kurz 
besprochen  werden,  weil  sie  vielfach  Berührungspunkte  mit  der  Patho- 
logie haben. 

I.  Anatomie,  Entwicklungsgeschichte  und  EntAvicklungs- 

mechanik. 

Eine  zusammenfassende  Darstellung  der  Anatomie  und  Histologie 
des  menschlichen  Augapfels  im  Normalzustande,  seiner  Entwicklung 
und  seines  Alterns  verdanken  wir  Salz  mann  (282).  Wir  finden  darin 
eine  gründliohe  Bearbeitung  der  normalen  Histologie  der  Zonula  und 
der  Linse,  eine  Ubersicht  über  die  Entwicklungsvorgänge  und  eine  ein- 
gehende Berücksichtigung  aller  Besonderheiten  des  Neugeborenenauges, 
des  weiteren  Wachstums-  und  der  Alterserscheinungen  der  Linse.  Der 
Wert  dieses  Nachschlagebuches  wird  durch  zahlreiche,  sehr  gut  aus- 
geführte Tafeln  erhöht. 

Von  Einzelarbeiten  seien  hier  erwähnt  die  Mitteilungen  von 
Schnaudigel  (290),  der  an  der  Linse  des  Schweines  eine  schöne  Dar- 
stellung der  Konturen  der  Linsenfasern  ähnlich  wie  bei  der  Silber- 
methode durch  Sublimathärtung  und  Behandlung  mit  Schwefelammonium 
oder  Schwefelwasserstoffwasser  erzielen  konnte,  ferner  die  Arbeit  von 
Maggiore  (204),  der  eine  neue  Technik  zur  Erzielung  feiner  Linsen- 
schnitte benützte.  Es  dient  dazu  die  Behandlung  mit  salzsaurem  Pyridin, 
welches  die  Eigenschaft  hat,  fixierte  Gewebsteile  zu  erweichen.  Zur 
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Fixierung  der  äusseren  Linsenform  diente  Linsen meyer  (197)  bei 
seinen  vergleichend-anatomischen  Untersuchungen  die  Müller  sehe 
Lösung  mit  3°/o  FormaHn  und  diese  Lösung  erwies  sich  für  mensch- 
Hche  und  tierische  Linsen  gleich  geeignet. 

Durch  ein  G  olgisches  Verfahren,  mit  Hilfe  arseniger  Säuren  fand 
Maggiore  (203)  in  der  Linse  vom  Huhn  und  der  Taube  körnchen- 
oder  fadenförmige  Gebilde.  Sie  gehörten  denjenigen  Fasern  an,  die  den 
Äquatorialring  bilden,  sind  in  den  Linsenepithelien  weniger  deutlich  und 
fehlen  in  den  nicht  zum  Aquatorialringe  gehörigen  Fasern ,  soweit  sie 
keine  Kerne  haben.  Verf.  hält  diese  Gebilde  für  ein  Äquivalent  des 
Mitochondrienapparates  (Protoplasmafasergerüst)  anderer  Zellen. 

Mit  der  Insertion  der  Zonulafasern  an  der  vorderen  Linsenkapsel 
beschäftigt  sich  die  Arbeit  von  Aguilar  (13),  der  vermittelst  einer  be- 
sonderen Methode  die  vordere  Linsenkapsel  im  Zusammenhang  mit  den 
Zonulafasern  isoliert.  Mit  Hilfe  der  Elastin  Färbung  von  Weigert  oder 
der  Eisenhämatoxylinmethode  von  de  Lieto-Vollaro  liess  sich  dann 
feststellen,  dass  die  von  den  Ziliarfortsätzen  ents[)ringenden  starken 
Faserbündel,  die  an  Zahl  und  Länge  wechseln,  sich  zum  Teil  am  Äquator 
ausfransen  und  von  hier  kleinere  Fortsätze  entsenden ,  zum  Teil  aber 
sich  verdünnen  und  auf  die  vordere  Kapsel  hinüber  ziehen,  wo  sie  sich 
auf  fransen  und  fast  alle  in  gleicher  Höhe  inserieren. 

Eine  sehr  ausführliche  Arbeit  von  Carlini  (42)  ist  dem  Studium 
des  Baues  und  der  Entwicklung  der  Zonula  Zinii  gewidmet.  Verf.  hält 
die  Zonula  für  ein  kompliziertes  System  von  Fasern,  welche  die  hintere 
Augenkammer  in  3  Teile  zerlegen ,  in  die  eigentliche  hintere  Kammer, 
den  zonulären  Raum  (Hannoverscher  Kanal,  Canalis  Petiti  einiger 
Autoren)  und  den  postzonulären  Teil  (Canalis  Petiti  anderer  Autoren). 
Zum  Aufbau  der  Zonula  dienen  Hauptfasern  und  Hilfsfasern,  welcli 
letztere  die  Hauptfasern  verstärken  oder  als  Fibrae  inte*!'-  oder  intra- 
ciliaris  einzelne  Stellen  der  Retina  ciliaris  miteinander  verbinden,  während 
die  Hauptfasern  in  ein  vorderes,  mittleres  und  hinteres  Zonulabündel 
(nach  Salz  mann)  gliedern.  Der  Faserverlauf  ist  fast  durchweg  ein 
meridionaler,  die  zirkulären  Fasern  treten  an  Zahl  zurück.  Die  Fasern 
erfahren  zum  Teil  eine  Kreuzung  und  sind  farblos  und  haben  keinen 
Kern.  Sie  stehen  den  elastischen  Fasern  nahe ,  ebenso  den  Neurogha- 
fasern. 

Die  Retina  ciliaris  besteht  aus  der  pigmentierten  Schicht  als  Fort- 
setzung der  Pigmentschicht  der  Retina  und  der  inneren  Zellschicht,  die 
ebenfalls  aus  homogenen  Elementen  besteht  und  keine  Stützfasern,  wie 
Berger  meint,  noch  aucli  ein  Fasergerüst  im  Sinne  von  Theorien  enthält. 
Die  meisten  Zonulafasern  entstehen  aus  der  Pars  ciharis  retinae  und 
ziehen  bis  zur  Lamina  vitrea  interna.    Einzelne  Fasern  sollen  jedoch 
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auch  vom  Glaskörper  ausgehen.  Der  Glaskörper  besitzt  nach  der  Zonula 
ciliaris  zu  eine  vordere  Grenzschicht;  eine  Membrana  hyaloidea  existiert 
nicht.  Die  Insertion  der  Zonulafasern  an  der  Linse  und  die  Einkerbungen 
des  Linsenrandes  fand  Verf.  ebenso  wie  frühere  Autoren.  Entwicklungs- 
geschichtlich ist  die  Zonula  das  Produkt  einer  Differenzierung  des  vor- 
deren Teiles  des  Glaskörpers,  in  welchem  im  4.  Fötalmonate  ein  System 
seiner  Fasern  auftritt,  deren  Zwischengewebe  später  resorbiert  wird. 
Zonula  und  Glaskörper  stehen  genetisch  in  innigster  Beziehung. 

Die  Arbeit  seines  Landsmannes  Auguilar  scheint  dem  Verf.  ent- 
gangen zu  sein. 

Ein  sehr  verdienstvolles  Werk  ist  der  Atlas  zur  Entwicklungs- 
geschichte des  menschlichen  Auges,  den  Bach  und  Seefelder  (16) 
herausgegeben  haben.  An  der  Hand  eines  wertvollen,  von  den  ver- 
schiedensten Seiten  kommenden  Materials  ist  es  den  Verfassern  gelungen, 
eine  Übersicht  der  Entwicklungsvorgänge  bis  in  ihre  frühesten  Stadien 
zu  geben,  so  dass  dieses  Werk  für  den  Forscher  und  Lehrer  gleich  un- 
entbehrlich ist.  Die  Bearbeitung  der  Linse  fiel  Bach  zu,  dessen  literari- 
scher Nachlass  noch  der  2.  Lieferung  zugute  kam.  Man  erhält  ein 
vollständiges  Bild  von  der  ersten  Linsenentwncklung,  der  Abschnürung 
des  Linsenbläschens  und  der  weiteren  Entwicklung  der  Linse,  der  Aus- 
bildung der  Linsennähte  und  Linseusterne ,  sowie  der  Entwicklung  der 
Zonula  Zinnii  an  der  Hand  zahlreicher,  vortrefflicher  Abbildungen. 

Reichhaltiges  Material  in  vergleichend-anatomischer  Hinsicht  bringt 
die  Neubearbeitung  der  Organologie  des  Auges  von  Pütt  er  (260)  im 
Handbuche  von  Saemisch-Hess  und  das  Lehrbuch  der  vergleichenden 
mikroskopischen  Anatomie  der  Wirbeltiere  von  Franz  (89),  nachdem  der- 
selbe Autor  (88)  schon  ausführliche  Studien  zur  vergleichenden  Anatomie  der 
Augen  der  Säugetiere  veröffentlicht  hatte,  sowie  die  Monographie  von  Hess 
(170),  über  die  vergleichende  Physiologie  des  Gesichtssinnes. 

Auf  dem  Gebiete  der  Entwicklungsmechanik  und  der  experimen- 
tellen Embryologie  sind  verschiedene  interessante  Studien  zu  verzeich- 
nen. W^ie  schon  im  vorigen  Berichte  ausgeführt  w^urde,  haben  sich 
Stockard,  Lewis,  le  Cron  und  Spemann  aiit  der  Linsendifferen- 
zierung beschäftigt,  und  es  wurde  schon  im  vorigen  Bericht  auf  die 
von  Spemann  aufgedeckte  Tatsache  hingewiesen,  dass  sich  Rana 
esculenta  in  bezug  auf  die  Linsendifferenzierung  ganz  anders  verhält, 
als  Rana  fusca  und  Bombinator,  indem  letzterer  nach  Zerstörung  der 
Augenblase  keine  Linse  liefert,  während  dies  bei  Rana  esculenta  stets 
der  Fall  ist.  Die  Augenblase  kann  aber  hier  nicht  an  jedem  beliebigen 
Orte  eine  Linsenbildung  veranlassen,  sondern  nur  in  der  Gegend  hinter 
der  Augenregion. 
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Diese  experimentellen  F'orschungen  haben  inzwischen  einen  weiteren 
Ausbau  erfahren. 

Zunächst  konnte  Stockard  (303)  durch  Behandlung  der  Eier  von 
Fundulus  heterocHtus  (Knochenfisch)  mit  Alkohol  und  Anästhetizis  eine 
Schädigung  der  Sinnesorgane,  speziell  der  Augen  erzielen.  Die  Ent- 
wicklung der  Netzhaut  war  eine  dürftige ;  unter  Einwirkung  von  Mangan 
trat  Zyklopie  oder  Anophthalmie  ein.  Auch  zeigten  sich  Augendefekte, 
wenn  die  Manganlösung  erst  einige  Stunden  nach  Beginn  der  Entwick- 
lung zugesetzt  wurde.  15  Stunden  später  werden  dadurch  die  Augen 
nicht  mehr  geschädigt.  Setzte  die  Manganwirkung  erst  nach  dem  4  bis 
8  zelligen  Stadium  ein,  so  trat  gelegenthch  Zyklopie  auf.  Zur  Erzielung 
der  Manganveränderungen  ist  eine  längere  Einwirkungsdauer  erforderlich 
und  die  Zyklopie  tritt  nicht  auf,  wenn  zwischen  der  Manganeinwirkung 
und  der  Differenzierung  der  Augenblasen  aus  dem  Gehirn  ein  längerer 
Zeitraum  hegt. 

In  einer  weiteren  Arbeit  zeigt  Stock ard  (302),  dass  das  auf  die 
soeben  geschilderte  Weise  gewonnene  Material  auch  dem  Studium  der 
Linsendifferenzierung  nutzbar  gemacht  werden  kann,  weil  die  Schädigung 
der  nervösen  Elemente  gleichbedeutend  ist  mit  der  Entfernung  der  Augen- 
blase und  bei  dieser  Methode  die  Schädigung  der  Epidermis  vermieden 
wird.  Es  zeigte  sich,  dass  ohne  äusseren  Reiz,  sei  es  von  der  Augen- 
blase oder  vom  Augenbecher,  die  Bildung  der  Linse  aus  dem  Ektoderm 
erfolgt  und  zwar  aus  der  nicht  mit  der  Augenblase  in  Verbindung 
stehenden  Linsenplatte,  Die  so  gebildeten  Linsen  sind  vom  Augenbecher, 
was  Grösse  und  Gestalt  betrifft,  unabhängig.  Andererseits  kann  selbst 
ein  verkümmerter  Augenbecher  einen  Reiz  auf  das  Ektoderm  ausüben, 
der  zur  Linsenbildung  führt.  Schon  stark  becherförmige  Augenblasen 
können  den  Kontakt  mit  dem  Ektoderm  verlieren  und  dann  fehlt  die 
Linse.  Sonst  sind  sie  imstande  eine  Linse  zu  bilden  oder  zu  regenerieren. 
Entfernt  man  den  Augenbecher,  so  wird  nur  dann  die  Linsenentwicklung 
möglich,  wenn  die  zur  Bildung  der  Linse  bestimmte  Epidermis  nicht 
verletzt  wird.  Möglicherweise  ist  diese  Sonderstellung  der  Linse  dadurch 
bedingt,  dass  sie  ursprünglich  ein  besonderes  Sinnesorgan  war,  ehe  das 
Wirbeltierauge  sich  ausbildete,  und  sich  erst  später  in  die  Nähe  des 
Augenbechers  begab,  wodurch  sie  ihre  Eigenschaft  als  selbständiges 
Sinnesorgan  einbüsste. 

Auf  demselben  Gebiete  liegt  die  interessante  Arbeit  von  Spemann 
(304),  der  die  Frage  prüfte,  wieweit  die  normalen  Linsenbildungszellen 
zur  Selbstdifferenzierung  befähigt  sind  und  inwieweit  der  Augenbecher 
imstande  ist,  aus  indifferentem  Material  eine  Linse  zu  erzeugen.  Durch 
Exzision  oder  Zerstörung  mit  heisser  Nadel  wurde  die  Augenanlage  im 
Neurulastadium  oder  erst  nach  Schluss  der  Medullarplatte  entfernt  und 
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nun  wurde  die  primäre  Augenblase  unter  eine  andere  Stelle  der  Epidermis 
verpflanzt  oder  es  wurde  Epidermis  von  einer  anderen  Steile  über  die 
Augenblase  verpflanzt,  nachdem  die  Linsenbildungszellen  entfernt  waren. 

Bei  Rana  esculenta  bildeten  sich  nun  die  Linsenbildungszellen  un- 
abhängig vom  Augenbecher  zu  einem  Linsenbläschen  aus ,  wenn  die 
rechte  Vorderhälfte  der  Hirnanlage  exzidiert  wurde.  Wurden  beide 
Hälften  exzidiert,  so  entwickelten  sich  die  Linsenbildungsstellen  ebenfalls 
zum  Linsenbläschen,  während  bei  Rana  fusca  diese  spontane  Linsen- 
bildung ausblieb.  Bei  Bombinator  bedürfen  die  Linsenbildungszellen 
der  Mitwirkung  des  Augenbechers.  Diese  Differenzen  sind  darin  be- 
gründet, dass  die  Mitwirkung  des  Augenbechers  bei  den  verschiedenen 
Wirbeltieren  in  verschiedenem  Grade  notwendig  ist,  während  überall 
prädestinierte  Linsenbildungszellen  vorhanden  sind. 

Wird  die  Augenblase  entfernt,  so  entsteht  bei  Rana  esculenta  trotz- 
dem eine  Linse,  bei  Bombinator  dagegen  nicht.  Bei  beiden  Tieren 
konnte  durch  Uberpflanzung  von  Rumpfhaut  auf  die  Augenblase  nur 
sehr  schwer  eine  Linsenanlage  erzeugt  werden,  während  transplantierte 
Kopfhaut  bei  Rana  esculenta  auf  den  vom  Augenbecher  ausgeübten 
Reiz  nicht  von  einer  Linsenbildung  gefolgt  war;  dagegen  war  dies  bei 
Bombinator  der  Fall. 

Die  Bildung  einer  Linse  aus  dem  oberen  Irisrande,  die  bei  ge- 
schwänzten Amphibien  beobachtet  wird,  ist  bei  den  ungeschwänzten 
nur  bei  Rana  sylvatica  zu  finden. 

Die  Unabhängigkeit  der  Linsenentwicklung  vom  Augenbecher  und 
der  Einfluss  des  Augenbechers  auf  die  Linsenbildungszellen  lassen  die 
die  Erage  auf  werfen,  welche  Entstehungsart  phylogenetisch  die  ursprüng- 
hche  war.  Spemann  glaubt  mit  Rücksicht  auf  die  verschiedenen 
Resultate  bei  zwei  Froscharten ,  dass  es  ein  Ubergangsstadium  gegeben 
habe,  in  welchem  beide  Arten  vorkamen. 

Von  grossem  Interesse  sind  ferner  die  Versuche,  welche  Spemann 
(303)  über  die  Entwicklung  umgedrehter  Hirnteile  anstellte.  Wurde  ein 
Stück  der  Medullarplatte  mit  den  Anlagen  von  Chorda,  Mesoderm  und 
Darm  herausgeschnitten  und  ungedreht  wieder  zur  Einheilung  gebracht, 
so  bewahrten  die  einzelnen  Gehirnabschnitte  ihre  Entwicklungstendenzen. 
Trifft  der  Schnitt  die  Stelle  der  späteren  Augenanlage,  so  können  vier 
Augen  entstehen ,  nämlich  2  an  normaler  Stelle  und  2  nach  hinten  in 
der  Gegend  der  Hörblasen.  Die  Augenanlagen  sind  schon  in  der  Me- 
dullarplatte prädestiniert,  ebenso  die  Differenzierung  in  Retina  und  Pig- 
mentepithel. Genaueres  muss  in  der  interessanten  Arbeit  selbst  nach- 
gelesen werden. 

Schon  im  vorigen  Berichte  konnte  ich  einige  interessante  Arbeiten 
von  Wessely  anführen,  die  sich  mit  den  Wachstumsstörungen  des 
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Auges  befassen.  Die  Experimente  an  Kaninchen,  bestehend  in  der 
Anlegung  einer  Iridektomie  bei  neugeborenen  Tieren,  hatten  überein- 
stimmend das  Resultat  ergeben,  dass  die  Entspannung  der  Zonula  von 
grossem  Einfluss  auf  das  Wachstum  der  Linse  ist,  indem  bei  Iridektomie 
ein  wirklicher  Wachstumsdefekt,  eine  Art  Kolobom  entsteht,  während 
bei  vermehrter  Spannung  durch  Narben  an  der  Linsenperipherie  Aus- 
wüchse zutage  treten  können. 

Eine  Bestätigung  dieser  experimentell  gewonnenen  Erfahrungen 
erzielte  Wessely  (348)  durch  Iridektomie  bei  einem  5-monatlichen  an 
ßuphthalmus  leidenden  Kinde,  welches  im  Alter  von  3  Jahren  einen 
deutlichen  Defekt  des  Linsenrandes  und  Rarefikation  der  Zonulafasern 
im  Kolobomgebiet  aufwies.  Auch  bei  einem  75  jährigen  Mann  fand 
Wessely  einen  umschriebenen  Zonuladefekt  als  Ursache  eines  Linsen- 
koloboms,  der  auf  eine  Entwicklungsstörung  zurückgeführt  wird. 

Auch  die  Erfahrungen,  welche  Wessely  (346)  betreffs  der  Wachs- 
tumsstörung des  Augapfels  nach  frühzeitiger  Entfernung  der  Linse 
machen  konnte,  erfuhren  eine  weitere  Bestätigung.  In  einer  Erwiderung 
an  Schomburg,  der  bezweifelt  hatte,  dass  die  beim  Kaninchen  auf 
diese  Weise  erzielte  Wachstumsstörung  auch  beim  Menschen  vorkäme, 
weist  Wessely  darauf  hin,  dass  die  von  Schomburg  an  2  Fällen 
vorgenommene  Messung  des  Hornhautradius  mit  viel  zu  kleinen  Werten 
rechnen  muss  und  daher  nicht  verwendbar  ist  und  dass  auch  einzelne 
Fälle  von  operierten  angeborenen  Katarakten  wegen  der  individuellen 
Schwankungen  der  Bulbus-  und  Hornhautgrösse  nichts  beweisen.  Erst 
an  einem  grösseren  Materiale,  an  44  operierten  und  18  noch  nicht 
operierten  Schichtstaraugen  konnte  der  Nachweis  geführt  werden,  dass 
in  der  Tat  die  nicht  operierten  Augen  eine  normale  Hornhautbreite 
aufweisen,  die  operierten  dagegen  bei  frühzeitiger  Operation  im  2, — 9. 
Lebensjahre  um  8  mm,  bei  späterer  im  Alter  von  10—25  Jahren  0,32  mm 
im  Wachstum  zurückblieben,  so  dass  damit  eine  einwandfreie  Bestätigung 
der  vorher  an  Kaninchen  erzielten  Resultate  zu  verzeichnen  ist.  Die 
genaueren  Daten  dieser  eingehenden  Untersuchungen  finden  sich  in  der 
aus  der  Würzburger  Augenklinik  stammenden  Arbeit  von  Grod  (108) 
und  Wessely  (345)  demonstrierte  auf  der  Heidelberger  Versammlung 
Kaninchen,  die  nach  frühzeitiger  Massagekatarakt  eine  Verkleinerung 
des  Augapfels  aufwiesen. 

In  einer  weiteren  Mitteilung,  die  er  im  Anschluss  an  die  Beobach- 
tung eines  sogenannten  Sömmeringschen  Kristall wulstes  bei  einem 
72  jährigen  Patienten  veröffenthchte,  weist  Wessely  (347)  darauf  hin,  dass 
er  bei  Gelegenheit  seiner  oben  geschilderten  Experimente  zur  Erzielung  von 
Wachstumsstörungen  des  Augapfels  bei  einem  Kaninchen  nach  Diszission 
eine  klare  Ringhnse  von  ziemlich  grosser  Ausdehnung  erhalten  habe. 
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Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte,  dass  die  allseitig  geschlossene 
Linsenkapsel  nur  an  ihrer  Vorderseite  Kapselepithel  trägt,  an  welches 
an  der  äusseren  und  an  der  inneren  Zirkumferenz  des  Ringes  ein  Kern- 
bogen anschliesst,  so  dass  auf  dem  Durchschnitt  anscheinend  2  Linsen 
vorhanden  sind.  Es  handelte  sich  zweifellos  um  Regeneration  durch 
Wachstum,  die  von  der  Kernzone  der  Linse  ausging  und  zu  einem 
wirkhchen  Neugestaltungsprozess  der  Linsenarchitektur  führte. 

Hier  sei  auch  noch  erwähnt,  dass  neuerdines  Druault  (68)  über 
das  Wachstum  der  Linsenkapsel  Untersuchungen  an  menschlichen  Föten 
anstellte,  wobei  sich  bemerkenswerte  Unterschiede  zwischen  vorderer 
und  hinterer  Kapsel  ergaben,  auf  die  genauer  einzugehen  hier  zu  weit 
führen  würde. 

Mit  der  Form  der  Linse,  wie  sie  sich  in  den  Lehrbüchern  und  im 
wirklichen  Auge  präsentiert,  beschäftigt  sich  eine  Mitteilung  von  Howe 
(150),  der  darauf  hinweist,  dass  entgegen  der  bisherigen  Annahme  die 
Achse  der  Linse  für  gewöhnhch  etwas  nach  schläfenwärts  und  abwärts 
geneigt  ist  und  dass  bei  der  Akkommodation  eine  geringe  Neigung  nach 
abwärts  stattfindet. 

II.  Physiologie. 

1.  Die  akkommodativen  Gestalts  Veränderungen  der  Linse. 

Auf  dem  Gebiete  der  Akkommodationslehre  sind  wiederum  erheb- 
liche Fortschritte  zu  verzeichnen.  Zunächst  in  bezug  auf  die  Akkom- 
modation des  Menschen.  Hier  stehen  an  der  Spitze  die  Arbeiten  von 
Gullstrand(110,  III)  über  die  Dioptrik  der  Linse,  die  mit  dem  Nobel- 
preise gekrönt  wurden.  Wer  sich  über  diese  wissenschaftliche  Grosstat 
informieren  will,  findet  dazu  eine  vortreffüche  Gelegenheit  in  dem 
Studium  des  sogenannten  Nobel  Vortrages,  den  Gullstrand  im  Archiv 
für  Augenheilkunde  in  mustergültiger  Ubersetzung  veröffentlichte. 
Während  man  bisher  im  wesentlichen  sich  mit  dem  extrakapsulären 
Akkommodationsmechanismus  befasste,  hat  sich  Gullstrand  mit  den 
intrakapsulären  Vorgängen  beschäftigt.  Die  Linsensubstanz  entbehrt 
der  Elastizität,  so  dass  das  Volumen  der  Linse  durch  die  Akkommo- 
dation nicht  beeinflusst  wird.  Die  Formveränderung  der  Linse  kann 
vielmehr  nur  dadurch  zustande  kommen,  dass  sich  die  Linsenfasern 
gegeneinander  verschieben  und  diese  Verschiebung  kann  nur  in  den 
mittleren  Partien  stattfinden,  weil  an  den  Endpunkten  die  Fasern  mit 
der  Umgebung  fest  verbunden  sind.  Hieraus  resultiert  eine  bestimmte 
Form  des  intrakapsulären  Akkommodationsmechanismus,  den  Gullstrand 
auf  Grund  seiner  Untersuchungen  der  Abbildung  im  Auge  voraussagen 
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konnte.  Auf  die  Einzelheiten  hier  einzugehen,  würde  zu  weit  führen. 
Nur  so  viel  sei  hervorgehoben,  dass  erst  manches  optisch-mathematische 
Problem  gelöst  werden  musste,  ehe  das  Ziel  erreicht  wurde.  Nachdem 
festgestellt  war,  dass  die  Krümmungszunahme  der  Linse  keineswegs 
genügt,  um  die  Akkommodation  zu  erklären,  konnte  Gull  Strand  im 
weiteren  Verlaufe  dieser  Untersuchungen  ermitteln,  dass  während  der 
Akkommodation  der  Brechungsindex  der  Linse  eine  Zunahme  erfährt 
und  zwar  dadurch,  dass  mit  der  Form  Veränderung  eine  Strukturver- 
änderung Hand  in  Hand  geht.  Es  schieben  sich  Linsenfasern  zwischen 
andere,  die  einen  anderen  Brechungsindex  haben  und  daraus  resultiert 
eine  Erhöhung  der  gesamten  Brechkraft  der  Linse,  die  im  Verein  mit 
der  Krümmungszunahme  die  Akkommodation  bewirkt.  Es  konnte  weiter- 
hin festgestellt  werden,  dass  die  der  Anheftungsstelle  der  Zonula  ent- 
sprechenden Linsenteilchen  eine  Verschiebung  gegen  die  Achse  der 
Linse  hin  erfahren  und  damit  ist  bewiesen,  dass  der  extrakapsuläre 
Akkommodationsmechanismus  zu  einer  verminderten  Spannung  der 
Zonula  führen  muss,  womit  die  von  He  Im  hol tz  zuerst  vertretene  und 
von  Hess  weiter  ausgebaute  Akkommodationstheorie  eine  weitere  feste 
Stütze  erhielt.  Es  ist  eine  glänzende  Beweisführung,  die  sich  hier  auf 
die  Untersuchung  der  Dioptrik  der  heterogenen  Medien  aufbaut,  die 
ihrerseits  erst  von  dem  genialen  Autor  neu  geschaffen  werden  musste. 

Aus  derselben  Schule  stammt  die  Arbeit  von  Norde nson  (224) 
über  die  Form  der  Linsenflächen  im  menschlichen  Auge,  wonach  im 
Ruhezustande  die  Krümmung  der  LinsenHächen  nach  der  Peripherie  zu 
entschieden  abnimmt,  was  mit  Hilfe  sehr  subtiler  Beobachtungsmethoden 
festgestellt  wurde. 

Mit  dem  Akkommodationsmechanismus  befasst  sich  weiterhin  eine 
Arbeit  von  Stilling(310)  der  die  Veränderung  der  Linsenkrümmung  darauf 
zurückführt,  dass  der  Glaskörper  komprimiert  und  der  vom  Glaskörper  ge- 
bildete Ring  verkleinert  würde,  wodurch  ein  Zusammenschieben  der  Linsen- 
massen vomÄquator  her  bewirkt  wird.  Die  nach  Stilling  bei  Akkommoda- 
tion vorhandene  Anspannung  der  Zonula  sei  nicht  Ursache  sondern  Folge 
des  Akkommodationsvorganges  und  die  aus  dem  komprimierten  Glas- 
körper herausgepresste  Flüssigkeit  könne  durch  den  Zentralkanal  ent- 
weichen. Gegen  diese,  durch  weitere  Argumente  gestützten  Ausführungen 
macht  Best  (26)  das  Bedenken  geltend,  dass  noch  gar  nicht  erwiesen 
sei,  dass  die  Linsensubstanz  weicher  ist,  als  der  Glaskörper,  was  von 
Stilling  vorausgesetzt  sei. 

Sehr  komphziert  ist  der  Mechanismus,  denHenderson  (126)  der 
Akkommodation  zugrunde  legt.  Die  zirkulären  Fasern  des  Ziliar- 
muskels  sollen  die  Entspannung  der  Zonula  bewirken,  die  radiären 
Fasern  sollen  als  Antagonisten  im  Ruhezustande  die  Zonula  anspannen 
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und  die  longitudinalen  Fasern  dienten  nur  als  Aufhängeband  für  die 
übrige  Zonula. 

In  der  schon  vorerwähnten  Arbeit  von  Howe  (150)  wird  bezüglich 
der  Akkommodation  hervorgehoben,  dass  die  Hinterfläche  der  Linse 
ihre  Gestalt  nur  wenig  verändert;  ihre  Krümmungszunahme  ist  eine 
gleichmässige,  während  die  Vorderfläche  durch  Vor  Wölbung  der  Mitta 
und  Abflachung  der  Peripherie  verändert  wird. 

Um  die  Einstellung  des  dioptrischen  Apparates  des  Auges  für  ver- 
schiedene Entfernungen  7A1  demonstrieren,  konstruierte  Winterstein 
(355)  eine  Linse  mit  veränderlicher  Krümmung  dadurch,  dass  er  eine 
Flüssigkeitsschicht  in  transparenten  Gummi  einschliesst  und  nun  ver- 
mittelst einer  Spritze  die  Flüssigkeitsmenge  zwischen  den  beiden  Gummi- 
kappen vermehrt  oder  vermindert,  wodurch  eine  verschiedene  Krümmung 
der  die  vordere  und  hintere  Linsenfläche  bildenden  Membran  erzielt  wird. 

Eine  Reihe  von  Arbeiten  beschäftigt  sich  eingehend  mit  dem 
Akkommodationsmechanismus  bei  Tieren.  So  berichtet  v.  Pflug k  (247) 
über  seine  Studien  zur  Ermittlung  des  Akkommodationsvorganges  der 
Cephalopoden  und  Fische.  Durch  Fixierung  des  Oktopodenauges  nach 
elektrischer  Reizung  der  Bulbusmuskulatur,  vor  allem  des  Lange r- 
sclien  Muskels  oder  durch  Krampfstellung  führte  v.  PHugk  zunächst 
zunächst  den  Nachweis  der  Kontraktilität  des  Corpus  epitheliale,  des 
Aufhängeapparates  der  Linse  und  er  bringt  diese  Kontraktilität  in  Ver- 
bindung mit  dem  Akkommodationsmechanismus.  Ferner  gelang  es  ihm, 
die  akkommodativen  Linsenverschiebungen  bei  Fischen  photographisch 
zu  fixieren.  Der  Akkommodationsvorgang  bei  den  Fischen  ist  kein  ein- 
heitlicher. 

Weiterhin  wendet  sich  Wychgram  (360)  gegen  die  von  Hess 
vertretene  Anschauung,  dass  der  die  Akkommodation  bewirkende  vordere 
Lentikonus  durch  Druck  der  Binnenmuskulatur  auf  die  nach  vorn  vom 
Linsenäquator  gelegenen  Teile  der  Linsenvorderfläche  zu  erklären  sei. 
Auf  Grund  mikroskopischer  Präparate,  die  nach  Nikotineinwirkung  und 
Formalinfärbung  erhalten  wurden,  spricht  sich  Wychgram  dahin  aus, 
dass  die  Form  der  akkommodierten  Linse  die  ihrer  Gleichgewichtslage 
sei  und  durch  Entspaimung  der  Zonula  im  Sinne  der  Helmholtzschen 
Theorie  zustande  komme.  Die  Miosis  und  die  dadurch  bewirkte  Ein- 
senkung  der  Vorderfläche  habe  die  Abbiendung  vom  Randstrahlen  zum 
Zweck. 

Gegen  diese  Ausführungen  von  Wychgram  macht  Fischer  (84), 
der  Mitarbeiter  von  Hess,  geltend,  dass  die  akkommodierte  Linsenform 
sich  wesentlich  durch  Abflachung  der  Seitenteile  der  Linsenvorderfläche 
von  der  Form  der  isolierten  Linse  unterscheide,  und  diese  Abflachung 
werde  durch  den  Druck  der  Binnenmuskulatur  des  Auges  bewirkt. 
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Nicht  die  Fixierung  und  Härtung  oder  die  Gefriermethode  schaffe  hier 
Kh\rheit,  sondern  nur  die  direkte  Beobachtung  am  überlebenden  Auge, 
die  Wychgram  versäumt  habe. 

Weitere  Untersuchungen  über  den  Mechanismus  der  Akkommo- 
dation stellte  Hess  (130)  an.  Zunächst  wurde  bei  Amphibien  der  Nach- 
weis geführt,  dass  im  Glaskörper  keine  akkommodative  Drucksteigerung 
nach/juweisen  sei.  Das  akkommodative  Vorrücken  der  Linse  ist  viel- 
mehr bei  den  Urodelen  und  anderen  niederen  Wirbeltieren  bedingt 
durch  nach  vorne  ziehende  Muskeln,  die  die  Linse  von  der  Netz- 
haut entfernen.  Lii  Anschluss  an  diese  Untersuchungen  gibt  Hess 
eine  Ubersicht  über  die  Akkommodationsverhältnisse  der  verschiedenen 
Tierklassen.  In  erweiterter  Form  finden  wir  diese  Ansichten  nieder- 
gelegt in  der  Monographie  desselben  Autors  (130)  über  die  vergleichende 
Physiologie  des  Gesichtssinns,  in  w^elcher  der  Akkommodationsvorgang 
im  ni.  Kapitel  eine  eingehende  Besprechung  erfährt,  wobei  die  eigenen 
Untersuchungen  des  Verfassers  naturgemäss  einen  sehr  breiten  Raum 
einnehmen.  Bezüglich  der  Einzelheiten  muss  auf  die  Arbeit  selbst  und 
jmf  meinen  früheren  Bericht  verwiesen  werden. 

2.  Farbe  und  Fluoreszenz  der  Linse.  Durchlässigkeit  für  Lieht. 

Uber  die  Farbe  der  Linse  liegt  nur  eine  kurze  Mitteilung  von 
Sym  (320)  vor,  in  welcher  ledighch  die  bekannte  Arbeit  von  Hess 
über  die  Gelbfärbung  der  Linse  (s.  vorigen  Bericht)  referiert  wird.  Mit 
der  Absorption  kurzwelHger  Lichtstrahlen  durch  die  menschliche  Linse 
beschäftigte  sich  Hai  lauer  (117)  der  zu  dem  Resultate  kommt,  dass 
Lebensalter,  Konstitution,  Dicke,  Färbung  und  Konsistenz  der  Linse 
eine  Rolle  spielten.  Die  jugendhche  Linse  ist  für  eine  grosse  Absorptions- 
breite eingerichtet.  Dabei  besteht  eine  erhöhte  Durchlässigkeit  für  kurz- 
welHge  Strahlen,  die  durch  schwächende  Momente  verstärkt  werden  kann. 
In  späteren  Jahren  nimmt  die  absorbierende  Wirkung  der  Linse  bei 
kurzwelligen  auf  Kosten  der  Absorptionsfähigkeit  für  langwelhges 
Licht  zu. 

Die  Durchlässigkeit  der  durchsichtigen  Medien  des  Auges  für  das 
Ultrarot  künstlicher  Lichtquellen  untersuchte  Vogt  (339),  nachdem 
diesen  Strahlen  bisher  ätiologisch  keine  Bedeutung  für  Augenstörungen 
beigemessen  wurde.  Die  Diathermansie  frischer  Kalbs-  und  Schweins- 
augen bildete  den  Gegenstand  dieser  Studien  und  es  wurde  festgestellt, 
dass  ein  unterhalb  Rotglut  befindlicher  Körper  auch  bei  höchster  Inten- 
sität die  brechenden  Medien  nicht  zu  durchstrahlen  vermag.  Auch  rot- 
glühende Körper  verhalten  sich  ähnlich,  indem  sie  sich  von  weiss- 
glühenden  Körpern  dadurch  unterscheiden,  dass  diese  eine  unsichtbare 
Strahlengruppe  entsendete,  die  die  brechenden  Medien  mit  Leichtigkeit 
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durchdringen.  Aus  diesem  Grunde  müssten  die  früheren  Untersuchungen 
über  Schädigung  der  Linse  durch  leuchtende  Strahlen  und  durch 
ultraviolette  Strahlen  (Glasbläserstar)  wieder  aufgenommen  werden,  weil 
die  Möglichkeit  besteht,  dass  unsichtbare  rote  Strahlen  dabei  mitwirkten, 
die  durch  bestimmte  Vorrichtungen  (dicke  Wasserschichten,  Jodschwefel- 
kohlenstoffiösungen)  allein  zu  erhalten  oder  zu  beseitigen  sind.  Be- 
sonders für  den  Glasbläserstar  sei  die  Entstehung  durch  ultrarote 
Strahlen  nicht  auszuschliessen. 

Mit  der  Fluoreszenz  der  Linse  beschäftigt  sich  die  eingehende 
Arbeit  von  de  Sebipus  (296),  welche  dem  Ophthalmologen  zunächst 
eine  gute  Ubersicht  über  die  in  Betracht  kommenden  physikalischen 
Probleme  gibt.  Mit  Hilfe  von  Uviolglaslicht  und  einer  an  kurzwelligen 
Strahlen  reichen  Lichtquelle  wurde  für  die  menschliche  Linse  eine  gelb- 
grüne Fluoreszenz  festgestellt.  Gequollene  Linsenmassen  fluoreszieren 
in  diesem  Lichte  kaum.  Mit  reinem  Ultraviolett  ergibt  sich  eine  bläu- 
Hchweisse  Linsenßuoreszenz,  die  besonders  im  Alter  ins  bläuhchgrüne 
oder  gelbgrüne  übergeht. 

Diese  unter  Vogts  Leitung  entstandene  Arbeit  wird  durch  die 
Untersuchungen  des  genannten  Autors  (340)  vervollständigt.  Es  ergeben 
sich  für  die  Linse  des  Menschen  und  des  Rindes  folgende  Resultate. 
Das  Ultraviolett  des  Bogenlichtes  lässt  die  Linse  im  weissblauen  Lichte 
fluoreszieren  und  dieses  Licht  wird  nach  Filtration  durch  gelbgefärbte 
Linsensubstanz  gelbgrün  gefärbt,  um  so  deutlicher,  je  intensiver  die 
Gelbfärbung  und  je  dicker  die  Linsenschicht  ist  Violettes  Licht  er- 
zeugt nur  an  gelbgefärbten  Linsen,  wozu  auch  die  jugendliche  Linse 
gehört,  Fluoreszenz,  während  z.  B.  farblose  Kalbslinsen  nicht  fluoreszieren. 
Das  auf  diese  Weise  durch  Absorption  erhaltene  Fluoreszenzhcht  ist  gelb- 
grün, enthält  jedoch  kein  Ultraviolett.  Durch  Blau  erzeugtes  Fluores- 
zenzhcht enthält  keine  ultraviolette  und  violette  Komponente  und  ist 
von  sehr  geringer  Intensität.  In  dem  durch  Ultraviolett  erzeugten  Licht- 
nebel gelang  es,  die  gelbe  Farbe  der  Linse  entoptisch  nachzuweisen. 
Liegt  ein  Pupillarexsudat  vor,  so  kann  man  die  Existenz  der  Linse  mit 
Hilfe  des  Fluoreszenzlichtes  objektiv  nachweisen. 

Auf  Grund  eingehender  Untersuchungen  mit  gekreuzten  Nikols  und 
grünen  Gläsern  kommt  van  d  e  r  Hoe  ve  (142)  zu  dem  Schlüsse,  dass  man 
kurzwelhge  und  langwellige  Strahlen  gleichzeitig  abhalten  kann  durch 
eine  Kombination  von  grauen  Gläsern  und  solchen,  die  bisher  zum 
Schutze  gegen  ultraviolette  Strahlen  empfohlen  wurden. 
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in.  Die  Biologie  der  Linse. 

Die  biologischen  Forschungen  der  letzten  Jahre  haben  sich  mehr- 
fach dem  Linseneiweiss  zugewandt.  In  einer  sehr  gründlichen  Experi- 
rnentalarbeit  untersuchte  Krusius  (178,  179)  seine  Eigenschaften  näher. 
Es  ist  neben  einer  organspezifischen  Wirkung,  die  an  die  Kernpartien 
gebunden  zu  sein  scheint,  auch  eine  Artspezifische  vorhanden,  die  an 
die  Kapsel  und  Rindenschichten  der  Linse  gebunden  ist.  Es  konnte 
vom  Auge  aus  eine  Sensibilisierung  des  gesamten  Organismus  erzielt 
werden,  und  es  wurde  beim  Meerschweinchen  diese  Möglichkeit  dargetan 
für  das  Antigen  des  inaktivierten  Rinderserums,  der  artfremden  Schweins- 
linse, der  arteigenen  Meerschweinchenlinse  und  der  individualeigenen 
Linse.  Durch  spezifische  Sensibilisierung  von  Meerschweinchen  liessen 
sich  auf  mehrere  Arten  anaphylaktische  Erscheinungen  erzielen  und 
das  Interessanteste  vom  klinischen  Standpunkte  ist  die  Tatsache,  dass 
beim  Meerschweinchen  Vergiftungserscheinungen  ausgelöst  wurden,  wenn 
nach  Diszission  der  einen  Linse  eine  spätere  Resorption  von  Linsen- 
eiweiss vom  anderen  Auge  aus  stattfand. 

Von  grossem  Interesse  ist  auch  der  Nachweis,  dass  in  ektodermalen 
Horngebilden  ebenfalls  antigenes  Eiweiss  enthalten  ist  und  auch 
hier  neben  einer  relativen  Artspezifität  Organspezifität  vorliegt.  Diese 
biologisch  nachweisbare  Sonderstellung  der  Linse  und  der  ektodermalen 
Horngebilde  (Nägel,  Haare)  wird  von  Krusius  dahin  gedeutet,  dass 
hier  eine  natürliche,  im  Wachstum  bedingte  Entartung  eines  ursprüngfich 
in  der  Mutterzelle  artspezifischen  Eiweisses  vorliegt.  Die  allmählich  er- 
langte vitale  Selbständigkeit  führt  zur  Organspezifität.  In  Überein- 
stimmung damit  konnte  V.  Szily  (321,  322)  nachweisen,  dass  die 
embryonale  Linse  in  ihrer  Seroreaktion  dem  Serum  der  betreffenden 
Tierart  noch  nahe  steht  und  dass  erst  später  die  organspezifische  Wir- 
kung als  sekundäre  Erscheinung  auftritt,  entgegen  der  Anschauung  von 
Römer,  der  die  Entwicklung  der  Artspezifität  in  der  ganzen  Tierreihe 
für  die  Linse  in  Abrede  stellt. 

Auch  bei  weiteren  mit  Arisawa  (8)  zusammen  vorgenommenen 
Untersuchungen  wurde  festgestellt,  dass  die  Linse  keine  Sonderstellung 
in  biologischer  Hinsicht  beanspruchen  kann,  sondern  dass  sie  sich  be- 
züglich ihrer  antigenen  Eigenschaften  verhält,  wie  die  übrigen  Organe 
des  Körpers. 

Auch  die  Untersuchungen  von  Königstein  (171)  der  durch 
Immunisierung  mit  Rinderlinsen  bei  Kaninchen  komplementbildende 
Antikörper  feststellte,  lassen  erkennen,  dass  die  Organspezifität  bei  den 
verschiedenen  Tierarten  deutlich  überwiegt,  wenn  auch  quantitative  Unter- 
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schiede  vorhanden  waren.  Während  Affen-  und  Menschenhnsen  totale 
Hämolyse  bewirkten,  zeigte  ein  mit  Rinderhnsen  gewonnenes  Inaniun- 
serum  die  stärkste  Reaktion  mit  Rinder-  und  Pferdehnsen,  eine  geringere 
mit  Kaninchen-,  Hühner-  und  Meerschweinchenhnsen.  Die  chemische 
Zusammensetzung  der  Linse  zeigt  bei  den  verschiedenen  Tierarten  auf 
diese  Weise  eine  weitgehende  Ubereinstimmung.  Gegen  die  von  Krusius 
gefundenen  Resultate  machen  Römer  und  Gebb  (270)  an  der  Hand 
zahlreicher  Untersuchungen  an  Meerschweinchenlinsen  geltend,  dass  die 
Methode  ungenau  gewesen  sei,  weil  Krusius  den  bei  Anaphylaxie  so 
charakteristischen  Temperatursturz  nicht  berücksichtigt  habe.  Nach 
Reinjektion  mit  Meerschweinchenlinseneiweiss,  also  mit  homologem  Eiweiss, 
konnte  bei  Meerschweinchen,  die  intraperitoneal  oder  intraokular  mit 
Meerschweinchenlinseneiweiss  vorbehandelt  waren,  keine  Anaphylaxie 
erzeugt  werden  und  nach  Vorbehandlung  mit  heterologem  Linsenei weiss 
erzeugte  die  Reinjektion  von  homologem  Linseneiweiss  nur  gelegentlich 
anaphylaktische  Erscheinungen,  während  diese  die  Regel  bildeten,  wenn 
heterologes  Eiweiss  zur  Verwendung  gelangte.  Auch  die  Unterschiede, 
welche  Krusius  für  Kern  und  Rinde  annehmen  wollte,  seien  nicht 
vorhanden.  Das  bei  einer  Diszission  resorbierte  Linseneiweiss  bilde 
keine  anaphylaktischen  Antikörper  und  eine  erneute  Resorption  vom 
zweiten  Auge  aus  bedingt  keine  Anaphylaxie. 

Gegen  diese  Versuche  macht  Kru siu s  (175)  geltend,  dass  die  von 
Römer  und  Gebb  bevorzugte  intraperitonale  Behandlung  in  bezug 
auf  die  Auslösung  anaphylaktischer  Erscheinungen  weit  übertroffen 
werde  durch  die  Injektion  in  die  Blutbahn.  Das  wesentliche,  die  Sen- 
sibilisierung und  die  Shockauslösung  vom  Auge  aus,  sei  von  Römer 
und  Gebb  bestätigt  und  die  Anaphylaxie  durch  artgleiches  Eiweiss  sei 
längst  von  Uhlenhuth  und  anderen  festgestellt  und  für  die  Linse 
habe  v.  Szily  die  relative  Beziehung  der  Linsenkapsel-  und  Rinde  zum 
Bluteiweiss  bestätigt. 

Weitere  Untersuchungen  von  Römer  und  Gebb  (272,  273)  er- 
strecken sich  auf  den  Nachweis,  dass  diese  Differenzen  bezüglich  der 
Verwendung  heterologen  und  homologen  Linseneiweisses  zur  Erzeugung 
von  anaphylaktischen  Erscheinungen  keine  quantitativen  seien.  Mit  Hilfe 
der  von  Friedberger  angegebenen  Methode,  welche  an  Fieberbe- 
wegungen die  Bildung  autoanaphylaktischer  Antikörper  erkennt,  konnte 
ermittelt  werden,  dass  die  Unterschiede  zwischen  beiden  Eiweissarten 
sehr  tiefgreifende  sind. 

In  einer  neueren  Versuchsreihe  legen  nun  Römer  und  Gebb  (271) 
dar,  dass  auch  nach  intravenöser  Vorbehandlung  und  bei  intravenöser 
Reinjektion,  wie  sie  Krusius  gefordert  hatte,  bei  Verwendung  von 
homologem  Eiweiss  keine  Anaphylaxie  auftritt.    Bei  Reinjektion  von 
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beterologem  Einweiss,  z.  B.  durcli  Kalbslinseneiweiss  wurde  bei  mit 
KalbsÜQsen  vorbehandelten  Tieren  prompt  anaphylaktisehe  Erscheinungen 
ausgelöst,  während  sie  bei  Meerschweinchen,  die  mit  Meerschweinchen- 
linse vorbehandelt  waren,  nach  Reinjektion  von  Meerschweinchenlinsen- 
eiweiss  fehlten. 

Auch  aus  der  Arbeit  von  Kapsenberg  (165)  geht  hervor,  dass 
bei  der  Anwendung  gewöhnlicher  Dosen  von  homologem  Eiweiss  die 
Anaphylaxie  ausbleibt.  Bei  hohen  Dosen  scheint  jedoch  derartiges  ein- 
treten zu  können.  Die  Linsensubstanz  besitzt  eine  geringe,  aber  deutliche 
Artspezifität.  Aus  diesen  Referaten  geht  hervor,  dass  in  dieser  inter- 
essanten Frage  das  letzte  Wort  wohl  noch  nicht  gesprochen  ist. 

Zur  Erforschung  der  biologischen  Eigenschaften  der  Linse  gegen- 
über den  Infektionen  stellte  Lindahl  (196)  ausgedehnte  Untersuchungen 
an,  aus  denen  hervorgeht,  dass  die  Linsensubstanz  vielfach  eine  infektions- 
fördernde  Wirkung  besass,  insofern,  als  die  Phagozytose  von  Bakterien 
gehemmt  und  die  Wirkung  bakterizider  Leukozytenstoffe  abgeschwächt 
wurde.  Nach  Salus  sollte  diese  hemmende  Wirkung  der  Linsen- 
substanz an  alkohollösliche  Bestandteile  gebunden  sein.  Nach  den  Unter- 
suchungen von  Lind  ah  1  dagegen  scheinen  diese  hemmenden  Wirkungen 
auf  Substanzen  zu  beruhen,  die  mit  Alkoholäther  ausgefüllt  werden ; 
damit  sind  sie  anderer  Natur,  als  diejenigen,  die  bei  Linsenmasse  gegen- 
über der  Hämolyse  von  Tetanolysin  und  gegenüber  gewissen  hämo- 
lytischen Komplementen  beobachtet  werden. 

Interessante  Untersuchungen  über  die  sog.  Quellungswärme  der 
Linse,  die  auch  als  Imbibitionswärme  bezeichnet  werden  kann,  stellte 
van  der  Hoeve  (140)  an.  Aus  der  Erniedrigung  dieser  Quellungs- 
wärme kann  eine  Verminderung  der  Affinität  von  Linsensubstanz  zu 
Kammerwasser  und  Glaskörper  geschlossen  werden.  1  %  Jodkalilösung 
führte  eine  solche  Verminderung  herbei  und  darauf  scheint  die  auf- 
hellende Wirkung  bei  Katarakten  zu  beruhen.  Die  übrigen  Ausführungen 
des  Verf.  werden  uns  noch  bei  der  Entstehung  der  Katarakte  beschäftigen. 
Bei  den  experimentellen  Untersuchungen,  welche  Hayashi  (124)  mit 
Uranin  anstellte,  zeigte  sich,  dass  bei  Fröschen  nach  einmahger  Ein- 
spritzung von  1—3  ccm  der  Uraninlösung  in  die  Linse  nur  eine  7 — 10 
Tage  dauernde  oberflächliche  Grünfärbung  der  Kortikalschicht  auftrat. 
Dasselbe  war  der  Fall,  wenn  die  Einspritzung  wiederholt  wurde.  Bei 
einem  Tiere,  w^elches  sieben  Einspritzungen  erhalten  hatte,  wurde  bei  der 
Sektion  eine  schwache  Grünfärbung  der  Linse  konstatiert,  nachdem  die 
Fluoreszenz  bei  den  übrigen  Teilen  nicht  mehr  nachzuweisen  war.  Aus 
diesen  Versuchen  folgert  Hayashi,  dass  der  Flüssigkeitswechsel  in 
der  Linse  des  Frosches,  wie  beim  Kaninchen  ein  sehr  langsamer  sei. 
Die  Grünfärbung  beginnt  immer  in  der  Kortikalschicht.   Schliesslich  ist 
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noch  die  Arbeit  von  Kuwabara  (186)  zu  erwähnen,  der  auf  Grund 
seiner  früheren  Experimente  ein  Eindringen  von  Ammoniutnsalzen 
organischer  Säuren  in  die  Linse  nachgewiesen  hatte  and  nun  die  Frage 
prüft,  ob  die  im  gesunden  Körper  yorkommenden  Ammoniurasalze  eine 
Kataraktbildung  verursachen  können.  Auf  diese  Arbeit  müssen  wir  weiter 
unten  noch  zurückkommen. 

IV.  Der  Altersstar. 

1.  Die  Entstellung  des  Altersstares. 

In  der  ßerichtszeit  sind  eingehende  Arbeiten  über  die  Entstehung 
des  Altersstares  kaum  zu  verzeichnen.  Es  ist  jedoch  mancherlei  Material 
herbeigetragen  und  manche  Ansicht  geäussert  worden,  die  an  dieser 
Stelle  referiert  zu  werden  verdient. 

Über  die  Rolle  des  Kapselepithels  zum  Schutze  der  Linse  und  bei 
der  Entstehung  der  Katarakt  äussert  sich  Kuwabara  (184)  dahin,  dass 
seine  Untersuchungen  über  die  Pathogenese  des  Blitzstares  Zweifel  in 
ihm  erweckt  hätten,  ob  die  von  Hess  angenommene  toxische  Schädigung 
des  Kapselepithels  beim  subkapsulären  Rindenstar  richtig  sei.  Verf.  (185) 
hatte  gefunden,  dass  beim  experimentellen  Blitzstar  die  Hauptsache 
eine  Schädigung  der  Linsenfasern  und  nicht  des  Kapselepithels  sei. 
Dies  gelte  auch  für  andere  Kataraktformen.  Schädlichkeiten,  die  von 
aussen  her  auf  die  Linse  einwirken,  schädigen  die  Linsenfasern  mehr 
als  die  Kapselepithelien,  denen  die  Aufgabe  obliege,  die  Kapsel  zu  bilden, 
welche  ihrerseits  die  Linse  vor  dem  Eindringen  des  Kammerwassers 
schütze,  resp.  nur  soviel  Kammerwasser  durchlasse,  als  für  die  Linse 
unschädlich  sei  und  das  geschehe  durch  die  Beschaffenheit  der  Linsen- 
substanz und  der  Semipermeabilität  der  Membran.  Die  Kapselepithelien 
entfalten  keinerlei  biologische  Tätigkeit  zum  Schutze  oder  zur  Ernährung 
der  Linse;  diese  Aufgabe  komme  den  anliegenden  jungen  Linsenfasern 
zu.  Nicht  die  Schädigung  des  Kapselepithels,  sondern  die  der  Linsen- 
fasern führe  zur  Kataraktbildung  und  deshalb  sei  die  Hess  sehe  An- 
schauung von  der  Entstehung  des  subkapsulären  Rindenstares  nicht 
richtig.  Die  Ausführungen  K  uwa  bar as  sind  zum  Teil  auf  anatomische 
und  physiologische  Erwägungen  gestützt,  zum  Teil  beruhen  sie  auf 
Experimenten,  welche  dartun,  dass  die  Kapselepithelien  von  isotonischer 
Kochsalzlösung  selbst  geschädigt  werden,  der  Linse  selbst  also  keinen 
Schutz  gewähren  können. 

Diesen  Darlegungen  Ku  wabaras  gegenüber  beschränkt  sich  Hess 
(132)  auf  den  Hinweis,  in  einer  Fussnote,  dass  die  von  Kuwabara  vorge- 
tragenen Ansichten  bereits  vor  23  Jahren  von  ihm  geäussert  seien  und 
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im  Texte  sowohl  wie  in  einer  besonderen  Erwiderung  führt  Hess  eine 
Reihe  von  Äusserungen  an,  aus  denen  hervorgeht,  dass  er  nicht  den 
KapselepitheHen  allein,  sondern  auch  den  Linsenfasern  einen  Anteil 
an  der  Starentwicklung  zugeschrieben  habe.  Ref.  möchte  sich  hierzu 
die  Bemerkung  erlauben,  dass  er  aus  den  früheren  Arbeiten  von  Hess 
über  Massage-,  Naphthahn-  und  Altersstar  doch  den  Eindruck  gehabt  hat, 
als  ob  Hess  dem  Kapselepithel  eine  sehr  wichtige  Rolle  bei  der  Ent- 
stehung verschiedener  Kataraktformen  zuschriebe.  Jedenfalls  sind  die 
Ausführungen  von  Kuwabara  keineswegs  als  widerlegt  zu  betrachten, 
wie  auch  Ref.  schon  früher  wiederholt  auf  die  Intaktheit  des  Kapsel- 
epithels bei  verschiedenen  Kataraktformen  und  auf  die  Wichtigkeit  der 
Kapselabhebung  hingewiesen  hatte,  deren  Bedeutung  auch  Kuwabara 
bei  seinen  Untersuchungen  über  Blitzstar  hervorhob. 

Ref.  möchte  ferner  bemerken,  dass  die  Anschauungen  von  Kuwa- 
bara im  übrigen  durchaus  mit  den  seinigen  harmonieren,  nach  welchen 
die  osmotischen  Vorgänge  resp.  Störungen  bei  der  Kataraktentwicklung 
eine  wichtige  Rolle  spielen  und  dass  es  für  diese  theoretische  Seite  der 
Frage  wenig  ausmacht,  ob  man  der  biologischen  Tätigkeit  der  Kapsel- 
epithelien oder  der  Linsenfasern  die  Rolle  zuschreibt,  die  Durchströmung 
der  Linse  zu  gewährleisten. 

Ebenfalls  im  Sinne  der  Anschauungen  des  Ref.  bewegen  sich  die 
Ausführungen  von  Mawas  (209),  der  auf  Grund  der  anatomischen 
Untersuchung  eines  mit  beginnenden  Alterskatarakt  behafteten  Auges 
zu  dem  Schlüsse  kommt,  dass  krankhafte  Veränderungen  des  Ziliar- 
körpers —  starke  Vermehrung  des  Bindegewebes,  auch  im  Bereiche  der 
Gefässe,  sowie  vakuoläre  Degeneration  der  Epithelien  der  Pars  ciliaris 
retinae  —  den  Ausgangspunkt  der  Katarakt  bilden.  Sowohl  Gifte,  wie 
Naphtalin  oder  giftige  Stoffwechselprodukte  wie  bei  Diabetes  und  Tetanie 
oder  auch  starke  Hitze,  und  Lichteinwirkung  könnten  den  Ziliarkörper 
schädigen,  dessen  Epithel  dann  ein  anderes  zusammengesetztes  Kammer- 
wasser liefert. 

Die  mikroskopische  Struktur  dieser  Zellen  weist,  wie  Mawas  (210) 
in  einer  anderen  Mitteilung  betont,  darauf  hin,  dass  sie  die  Merkmale 
sezernierender  Zellen  tragen.  Hierzu  gehören  Einschlüsse  im  Zellproto- 
plasma, mitochondrale  Bildungen,  Vakuolen  mit  kristalloiden  Bildungen 
und  lipoide  Bläschen.  Die  Epithelien  der  Pars  ciliaris  retinae  besässen 
elektive  Eigenschaften,  zu  dem  Zwecke,  ein  an  Ei  weiss  ärmeres  und  an 
Salzen  reicheres  Kammerwasser  aus  der  Blutflüssigkeit  herzustellen.  Er- 
krankungen des  Ziliarkörpers  müssen  die  Zusammensetzung  des  Kammer- 
wassers ändern  und  das  sei  in  der  Tat  der  Fall.  Die  Anschauungen 
von  Mawas  laufen  demnach  genau  auf  dasselbe  hinaus,  was  Ref.  vor 
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längeren  Jahren  durch  klinische,  anatomische  und  experimentelle  Studien 
bewiesen  hat. 

In  dem  vorigen  Berichte  hatte  ich  schon  auf  die  Arbeiten  von 
Frenkel  (90)  hingewiesen,  der  für  die  Entstehung  der  Katarakt  auto- 
toxische Vorgänge  verantworthch  macht,  die  ihrerseits  aus  einer  Nieren- 
insuffizienz resultieren.  Diese  kann  auf  heriditärer  Disposition  berufen 
und  Cyklotoxine  und  Lentotoxine  im  Blute  zur  Anhäufung  bringen,  die 
die  Linse  schädigen.  Ref.  hob  schon  hervor,  dass  vor  allem  der  Nachweis 
zu  erbringen  sei,  dass  die  nicht  kataraktösen  alten  Leute  von  dieser 
supponierten  Niereninsuffizienz  frei  seien.  In  einer  ähnlichen  Richtung 
bew^egen  sich  die  Untersuchungen  von  Kuwabara  (186)  der  schon 
früher  nachgewiesen  hatte,  dass  im  normalen  menschlichen  Organismus 
Stoffwechselprodukte  vorkommen,  z.  B.  Ammoniumkarbamat-  und  Kar- 
bonat, die  schon  in  sehr  verdünnter  Lösung  die  Linse  in  einer  an  die 
Kataraktbildung  erinnernden  Weise  schädigen.  Es  gelang  nun,  bei  zwei 
Starpatienten  den  Nachw^eis  zu  führen,  dass  der  Ammoniakgehalt  des 
Blutes  erheblich  erhöht  war,  was  im  Sinne  von  Frenkel  auf  eine 
Niereninsuffizienz  bezogen  und  als  die  nächste  Ursache  der  Katarakt 
betrachtet  wird.  Nach  der  Ansicht  des  Ref.  bilden  diese  an  nur  zwei 
Patienten  gewonnenen  Resultate  keine  genügende  Grundlage  für  die 
Theorie  Kuwabaras  und  der  Autor  selbst  ist  von  der  Notwendigkeit 
weiterer  Untersuchungen  überzeugt. 

Auch  Dransart  (67),  dessen  Arbeit  sich  mit  den  neueren  Behand- 
lungsmethoden der  Katarakt  beschäftigt,  hält  die  Anhäufung  von 
ammoniakalischen  Bestandteilen  im  Blute  für  die  Ursache  der  Katarakt, 
bei  der  es  zu  Niederschlägen  von  Kalksalzen  komme,  was  durch  Allge- 
meinbehandlung mit  Bädern  und  Hochfrequenzströmen  zu  bekämpfen 
sei,  Anschauungen,  die  sich  auf  sehr  hypothetischem  Boden  bewegen. 
Das  gleiche  gilt  für  die  Ausführungen  von  Stricker  (317),  von  denen 
Butler  in  einem  Referat  im  ,, Ophthalmoskope"  sagt,  dass  sie  kein 
klares  Bild  von  den  Vorstellungen  des  Verf.  gäben.  Man  könne  nicht 
ersehen,  ob  er  die  Ursache  der  Katarakt  in  einer  Kernschrumpfung, 
Streifen-  und  Spaltbildung  in  der  Linse  oder  in  chemischen  Noxen  oder 
in  Kapselveränderungen  erblickte.  Im  Anschluss  an  die  Darlegungen 
von  Römer  untersuchte  Demaria  (62)  die  Einwirkung  von  Giftstoffen, 
speziell  des  Tetanus-  und  des  Diphtherietoxins  auf  die  Linse,  nach 
Injektion  in  die  vordere  Kammer  und  in  den  Glaskörper.  Es  fand  sich 
stets  eine  ausgedehnte  Degeneration  des  Kapselepithels  und  gelegentlich 
ein  subkapsuläres  Transsudat,  d.  h.  wohl  eine  Kapselabhebung  (Ref.). 
Letztere  sei  Folge  der  Durchlässigkeit  der  Kapsel,  nachdem  die  Epithelien 
durch  das  Gift  zerstört  seien.  Ref.  ist  der  Meinung,  dass  diese  an  sich 
ganz  interessanten  Untersuchungen  für  die  Entstehung  der  Alterskatarakt 
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nichts  beweisen,  sondern  höchstens  zur  Erklärung  anderer  toxisch  be- 
dingter Kataraktforraen  dienen  können.  AnlässUch  seiner  Studien  über 
die  Quellungswärme  der  Linsensubstanz  gibt  van  der  Hoeve  (140) 
seiner  Meinung  dahin  Ausdruck,  dass  die  Imbibition  der  Linsensub- 
stanz mit  Flüssigkeit  eine  wichtige  Rolle  spiele.  Bei  der  Starbildung 
erkrankten  erst  die  Linsenzellen,  wodurch  die  Kapsel  mehr  Flüssigkeit 
durchlässt,  die  zur  Abhebung  der  Kapsel  führen.  Dadurch  quellen  die 
benachbarten  Linsenfasern,  soweit  sie  in  ihrer  Ernährung  schon  ge- 
stört sind. 

Die  Rom  er  sehe  Theorie  der  Alterskatarakt,  die  durch  Salus  schon 
genügend  erschüttert  war,  fand  einen  weiteren  Gegner  in  Lazaref  f  (193), 
der  auf  Grund  von  Experimenten  an  Kaninchen,  denen  er  Serum  von 
Kataraktpatienten  mit  negativem  Erfolge  in  die  Blutbahn,  in  die 
vordere  Kammer  und  in  den  Glaskörper  einspritzte,  zu  dem  ablehnenden 
Standpunkte  gelangt.  Die  von  Römer  und  anderen  Autoren  ange- 
nommenen spezifischen  Ambozeptoren  konnten  weder  im  Serum  aktiv 
immunisierter  Kaninchen,  trotzdem  vorher  die  Kammer  punktiert  und 
die  Nieren  durch  Natriumbichromat  geschädigt  waren,  noch  auch  im 
Serum  gesunder  und  starkranker  Menschen  nachgewiesen  werden,  und 
damit  glaubt  Lazareff  die  Theorien  von  Römer,  von  Golowin 
(s.  vorigen  Bericht)  und  von  F renket  ablehnen  zu  können.  Nach 
Lazareff  beruht  der  Altersstar  wahrscheinlich  auf  einem  Verlust  der 
Linse  an  löslichem  Eiweiss.  Die  alternde  Linse  lässt  durch  Veränderung 
ihrer  chemischen  und  physikalischen  Konstitution  Stoffe  durch,  die  sie 
sonst  zurückhält. 

Auch  Miyashita  (214)  hält  die  Rö morsche  Theorie  nicht  für 
richtig  und  El  sehnig  (77)  äussert  sich  dahin,  dass  er  sie  durch  die 
Arbeiten  von  Salus  für  vollständig  widerlegt  halte. 

Schliesslich  sei  noch  erwähnt,  dass  Schön  (291)  in  einer  Mitteilung: 
,,wie  entsteht  grauer  Star"  an  der  Hand  eines  Falles  von  geschrumpftem 
Star  bei  einem  34  jährigen,  Ansichten  über  die  Entstehung  des  Alters- 
stares äussert,  die  sich  im  Rahmen  der  bekannten  Anschauungen  des 
Verf.  bewegen,  nach  welchen  der  graue  Star  eine  Funktionskrankheit 
des  Auges  ist.  Nach  Ansicht  des  Ref.  ist  dieser  Einzelfall  nicht  geeignet, 
irgend  eine  der  übrigen  Startheorien  zu  erschüttern. 

An  dieser  Stelle  muss  noch  auf  die  Ausführungen  des  Ref.  (243) 
hingewiesen  werden,  der  in  seiner  Schrift  über  die  Bedeutung  der  Ver- 
erbungslehre für  die  Augenheilkunde  die  Frage  aufwirft,  was  denn 
eigentlich  das  Substrat  der  Vererbung  in  den  Fällen  von  Vererbung  des 
Altersstares  darstellt.  Hierbei  muss  man  zunächst  daran  denken,  dass 
nicht  Katarakt  als  solche,  sondern  eine  Konstitutionsanomalie  vererbt 
wird,  die  ihrerseits  Kataraktbildung  auslöst,  z.  B.  Diabetes  und  Gicht, 
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(auf  dem  Wege  der  Arteriosklerose).  Auch  muss  mit  der  Möglichkeit 
gerechnet  werden,  dass  Anomalien  der  Epithelkörperchen  vererbt  werden 
können,  wodurch  präsenile  Stare  entstehen.  Erst  wenn  man  diese  Mög- 
lichkeiten ausschliessen  kann,  darf  man  von  einer  direkten  Vererbung 
des  Altersstares  reden.  Bei  diesen  Vererbungen  hat  man  bisher  immer 
die  Katarakt  als  solche,  nicht  aber  deren  spezielle  Form  berücksichtigt, 
was  in  Zukunft  geschehen  muss,  um  Aufklärung  zu  erhalten,  ob  sich 
in  einzelnen  FamiHen  nur  Nuklearkatarakte,  in  anderen  dagegen  nur 
Rindenstare  vererben.  Hieraus  würden  unter  Umständen  wichtige  Schlüsse 
auf  die  Entstehung  der  Katarakt  durch  fehlerhafte  Keimesanlage  gezogen 
werden  können. 

Diese  Seite  der  Vererbung  des  Altersstares  ist  bisher  nicht  ge- 
würdigt worden.  So  zieht  Hess  (129)  die  Erblichkeit  des  Altersstares 
nur  insoweit  in  den  Kreis  seiner  Betrachtungen,  als  er  das  Auftreten 
der  vererbten  Altersstare  in  verschiedenen  Altersklassen  zum  Beweis 
dafür  heranzieht,  dass  eine  bestimmte  Altersgrenze  für  den  Altersstar 
nicht  festzustellen  sei.  Im  übrigen  bringt  die  Arbeit  von  Hess  eine 
sehr  übersichtliche  Zusammenstellung  über  die  Theorien  zur  Erklärung 
des  Altersstares. 

Im  Anschluss  an  diese  Ausführungen  kann  es  Ref.  sich  nicht  ver- 
sagen, darauf  hinzuweisen,  dass  seine  früheren  Anschauungen  über  die 
Entstehung  des  Altersstares  im  Laufe  des  letzteren  Jahrzehntes  keine 
endgültige  Widerlegung,  wohl  aber  vielfache  Bestätigung  gefunden  haben. 
So  wird  die  Bedeutung  der  Kernschrurapfung,  die  Hess  in  Abrede 
stellte,  neuerdings  von  El  sehnig  (75,  77)  wieder  in  den  Vordergrund 
gestellt,  wenn  er  sagt,  dass  die  Entstehung  des  Altersstares  als  ein  Miss- 
verhältniss  zwischen  Verdichtung  des  Kerns  und  regeneratorischer  Tätig- 
keit der  Linsenepithelien  aufzufassen  und  dieser  Exzess  der  physio- 
logischen Kernsklerose  eine  reine  Alterserscheinung  sei.  Die  Arbeiten 
von  Mawas  über  die  Rolle  der  Ziliarepithelien  bei  der  Entstehung  der 
Katarakt  bewegen  sich  ebenfalls  in  der  Richtung  der  Forschungen  des 
Ref.,  der  auch  heute  noch  daran  festhält,  dass  eine  noch  so  geringe, 
wenn  nur  dauernde  Zunahme  der  Konzentration  des  Kammerwassers 
eine  schwere  Schädigung  der  Linsensubstanz  zur  Folge  haben  muss,  die 
bei  einer  akuten  Salzvergiftung  ausbleibt,  wie  auch  z.  B.  die  Nieren  sich 
von  derartigen  einmaligen  Einwirkungen  erholen,  während  sie  von 
dauernden  Konzentrationszunahmen  der  Blutflüssigkeit  geschädigt  werden. 
Es  bedeutet  auch  keine  Widerlegung  der  Ansichten  des  Ref.,  wenn 
Hess  es  als  wenig  wahrscheinlich  bezeichnet,  dass  die  Änderung  des 
osmotischen  Druckes  als  primäre  Ursache  des  Stares  in  Frage  komnje. 

Es  wird  sich  in  Zukunft  darum  handeln,  den  wirklichen  Altersstar 
zunächst  von  den  F'ormen  zu  trennen,  die  auf  dem  Boden  der  eigentlichen 
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Vererbung  oder  auf  dem  einer  vererbten  Konstitutionsanomalie  ent- 
steben  und  von  den  Fällen,  in  denen  eine  latente  Tetanie  anzunebmen 
ist,  die  naeb  der  Ansiebt  des  Ref.  bäufiger  ist,  als  man  bisber  geglaubt 
bat.  Die  dann  nocb  übrig  bleibenden  Fälle  müssen  daraufbin  geprüft 
werden,  ob  zuerst  der  Kern  oder  die  Rinde  erkrankt.  Im  ersteren  Falle 
ist  eine  toxiscbe  Ursaebe  irgendwelcber  Art  von  vornberein  unwabr. 
scbeinlicb  und  beim  subkapsulären  Rindenstar  ist  eine  Erkrankung  resp- 
Verdicbtung  des  Kerns,  wie  aucb  Elscbnig  (76,  77)  betont,  ebenso- 
gut möglicb,  so  dass  aucb  für  diese  Starform  die  toxiscbe  Entstehung 
keine  notwendige  Vorausset7Amg  ist,  was  ja  aucb  von  Hess  zuge- 
geben wird. 

Die  Zweifel  Kuwabaras  an  der  Rolle  der  Kapselepitbelien,  die 
nacb  Hess  eine  sebr  bedeutende  sein  soll,  erscbeinen  dem  Ref.  durch- 
aus berecbtigt  und  wenn  die  Römerscbe  Tbeorie  der  Toxin  Wirkung 
als  widerlegt  gelten  kann  und  damit  aucb  der  Frenkel  scben  Hypotbese 
der  Boden  entzogen  ist  und  auch  die  Ammoniakvergiftung  des  Blutes 
im  Sirme  von  Kuwabara  zu  wenig  fundiert  ist,  dann  dürfte  es  an 
der  Zeit  sein,  nocb  einmal  in  der  vom  Ref.  angegebenen  Richtung  weiter- 
zuforscben.  Im  übrigen  kann  Ref.  auf  seine  Ausfübrungen  in  dem 
vorigen  Bericbte  hinweisen,  die  einer  Reihe  besonders  ausländischer 
Autoren  gänzlich  unbekannt  geblieben  zu  sein  scbeinen. 

Ref.  kann  um  so  mebr  auf  seine  früheren  Untersuchungen  ver- 
weisen, als  die  wicbtigcn  Arbeiten  von  Reis  (261,  262),  eine  Bestätigung 
dafür  bringen,  dass  bei  dem  Kataraktprozess  der  Kern  früher  erkrankt 
als  die  Rinde,  wie  dies  Ref.  bei  den  Störungen  der  Osmose  stets  voraus- 
gesetzt hat.  Die  neuesten  Untersucbungen  über  die  Entstebung  des 
Altersstares  basieren  auf  der  Abderhaldenscben  Metbode  des  Nach- 
weises spezifiscber  Fermente.  So  konnte  Gebb  (97)  mit  Hülfe  des 
Dialysierverfabrens  und  der  optischen  Methode  experimentell  erzeugte 
Linsenfermente  im  Hundeserum  nacbweisen.  Das  menscbliche  normale 
Serum  gibt,  wie  auch  Zade  in  der  Diskussion  bemerkt,  ebenso  wie  das 
Starserum  positiven  Ausfall  der  Ninbydrinreaktion.  Dagegen  konnte 
mit  Hilfe  der  optiscben  Metbode  festgestellt  werden,  dass  im  Serum  von 
Starkranken  Stoffe  enthalten  sind,  die  im  normalen  Serum  fehlen. 
V.  Hippel  gibt  dagegen  an,  dass  bei  genauer  Einhaltung  der  Abder- 
haldenscben Vorscbriften  mit  Linse  keine  positive  Reaktion  zu  er- 
balten  sei. 

2.  Die  spezifische  Therapie  des  Altersstares. 

Nacbdem  icb  im  vorigen  Bericbte  auf  die  Arbeiten  bingewiesen 
batte,  welcbe  die  Grundlage  der  Rö m ersehen  Kataraktlehre  erscbüttert 
und  damit  auch  die  spezifische  Therapie  des  Altersstares  auf  den  Boden 
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der  Empirie  verwiesen  hatten,  folgte  kurz  darauf  ein  Vortrag  von 
Römer  (265),  in  welchem  er  die  Frage  beantwortet,  ob  die  organo- 
therapeutischen  Versuche  beim  Altersstar  fortzusetzen  seien.  An  der 
Hand  eines  grösseren  Materiäles  wird  festgestellt,  dass  der  Kernstar  ebenso 
wie  die  Cataracta  punctata  von  der  Lentokalintherapie  völlig  unbeein- 
flusst  bleibt,  „dass  die  Sehschärfen  Verbesserungen  nicht  auf  Rechnung 
der  Therapie  zu  setzen  sind,  dass  die  Trübungen  nicht  verschwinden  und 
dass  die  Stare  grösstenteils  unbehindert  ihren  Weg  nehmen".  Es  bliebe 
demnach  nur  übrig,  festzustellen,  ob  die  Organtherapie  wenigstens  in 
einer  Reihe  von  Fällen  den  Verlauf  der  Startrübung  hemmen  könne, 
und  das  könne  erst  nach  längerer  Beobachtungszeit  entschieden  werden. 
Man  kann  es  dem  Verf.  nur  hoch  anrechnen,  dass  er  offen  und  ehrlich 
den  Misserfolg  seiner  Versuche  zugegeben  hat.  In  der  an  diesen  Vor- 
trag anschliessenden  Diskussion  weist  v.  Szily  darauf  hin,  dass  seine 
oben  erwähnten  Versuche  die  Artspezifität  für  die  embryonale  Linse 
erwiesen  hätten  und  dass  die  Organspezifität  ein  sekundärer  Vorgang 
sei,  entgegen  der  Annahme  von  Römer.  Es  sei  daher  zu  verstehen, 
wenn  selbst  mit  hochwertigem  Linsenantiserum  keine  Schädigung  der 
Linse  herbeigeführt  wird,  weil  die  Immunisierung  mit  einer  sekundär 
veränderten,  körperfremd  gewordenen,  denaturierten  Eiweisssubstanz 
wirkungslos  bleiben  muss.  Auf  eine  Anfrage  von  Igersheimer  be- 
merkt V.  Szily  ferner,  dass  zur  Antikörperbildung  erwachsene  Tiere 
benutzt  worden  seien.  Das  embryonale  Linsenei weiss  habe  nur  als 
Antigen  gedient  und  deshalb  komme  die  Armut  des  fötalen  Serums  an 
Antikörpern  hier  nicht  in  Betracht.  Possek  macht  bei  dieser  Gelegen- 
heit nochmals  auf  die  im  vorigen  Berichte  erwähnten  Versuche  auf- 
merksam, nach  welchen  durch  Einverleibung  von  Linsensubstanz  experi- 
mentell erzeugte  Stare  insofern  beeinflusst  wurden,  als  gegen  Linsen 
immunisierte  Tiere  raschere  und  intensivere  Starbilduug  erkennen 
Hessen. 

Nach  Wi SS  mann  (358)  sind  die  Hauptpunkte  der  Röm  ersehen 
Theorie,  die  Cytotoxinretention,  das  Vorkommen  lentotoxischer  Stoffe 
im  Serum  und  spezifischer  Rezeptoren  in  der  Linse  keineswegs  bewiesen. 
Bezüglich  der  Organtherapie  sei  zu  berücksichtigen,  dass  die  Verarbeitung 
des  Linseneiweisses  seitens  des  Organismus  noch  unbekannt  sei  und 
nach  der  Verdauung  werde  das  Linseneiweiss  ohne  spezifische  Gruppen 
resorbiert.    Verf.  hält  die  Therapie  Römers  für  vorläufig  aussichtslos. 

In  einem  Vortrage  über  die  Therapie  des  Altersstares  weist 
El  sehnig  (77)  darauf  hin,  dass  man  eine  Heilbarkeit  des  grauen 
Stares  niemals  annehmen  dürfe.  Man  könne  höchstens  über  die  Frage 
der  Beeinflussbarkeit  diskutieren.  Da  der  Altersstar  eine  reine  Alters- 
erscheinung sei,  die  auf  einem  Missverhältnis  zwischen  regenerativer 
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Tätigkeit  der  Linsenepithelien  und  Verdichtung  des  Linseiikernes  beruhe, 
so  könne  natürlich  keine  Therapie  die  Entwicklung  des  Altersstares 
aufhalten.  Eine  Beeinflussung  sei  nur  insoweit  denkbar,  als  man  durch 
geeignete  Allgemeinbehandlung  von  Stoff  Wechselanomalien  und  der 
Arteriosklerose  die  Starentwicklung  hinausschieben  und  günstigere  Be- 
dingungen für  die  Operation  schaffen  könne.  Üie  Römer  sehe  Theorie 
wird  als  falsch  und  seine  Therapie  als  wirkungslos  bezeichnet. 

3.  Die  medikamentöse  Beh<andluiig  des  Altersstares. 

Die  von  Badal,  Dufour,  Etievant  und  in  Deutschland  be- 
sonders durch  V.  Pflugk  empfohlene  Behandlung  der  beginnenden 
Katarakt  mit  Jod  ist  von  einer  Reihe  von  Autoren  versucht  worden, 
die  sich  zum  Teil  sehr  begeistert  über  die  erzielten  Resultate  aussprechen. 
In  geschichtlicher  Hinsicht  ist  die  Bemerkung  von  Siegrist  (297) 
von  Interesse,  der  darauf  hinw^eist,  dass  der  Berner  Ophthalmologe  Rau 
schon  im  Jahre  1850  von  glänzenden  therapeutischen  Resultaten  be- 
richtet hat,  die  er  bei  Altersstaren  durch  innerliche  Darreichung  grosser 
Dosen  von  Jod  erzielte. 

Wie  im  vorigen  Berichte  schon  erwähnt  wurde,  hatte  v.  Pflugk 
besonders  die  subkonjunktivalen  Injektionen  von  Jodkalium  empfohlen, 
die  durch  Acoinzusatz  schmerzlos  gemacht  werden  können.  Dass  das  Jod 
in  der  Tat  in  die  Linse  eindringe,  ginge  aus  der  positiven  Reaktion  mit 
Palladiumchlorür  hervor,  welches  im  Bereiche  der  Linsennähte  nach 
Jodeinwirkung  scliwarze  Striche  erzeuge,  ebenso  wie  bei  Naphthalin- 
katarakten der  Kaninchen,  bei  denen  die  Wucherung  des  Kapselepithels 
angeblich  durch  Jod  gehennnt  wurde,  während  Löh  lein  bei  den  von 
V.  Pflugk  angewandten  Konzentrationen  den  Ubergang  von  Jod  in 
die  Linse  nicht  nachweisen  konnte.  Gegen  diese  Resultate  Löhleins 
macht  V.  Pflugk  (248)  geltend,  dass  der  negative  Ausfall  der  Palladium- 
chlorürreaktion  in  Löh  1  eins  Versuchen  durch  das  zu  intensive  Ab- 
spülen der  Linse  und  durch  das  Unterlassen  der  mikroskopischen 
Untersuchung  zu  erklären  sei,  worauf  Löh  lein  (198)  entgegnete,  dass 
er  nur  tote  Linsen  intensiv  abgespült  habe,  was  zur  Entfernung  des 
Kammerwassers  unumgänglich  notwendig  sei  und  dass  er  auch  bei 
wiederholten  Versuchen  mit  Injektionen  von  0,5  ccm  einer  5  ^/o igen 
Jodkaliumlösung  niemals  eine  Reaktion  mit  Palladiumchlorür  gesehen, 
welches  an  und  für  sich  als  braune  Flüssigkeit  zu  Täuschungen  Ver- 
anlassung geben  könne.  Dabei  leugnet  Löh  lein  keineswegs,  dass 
Spuren  von  Jod  in  die  Linse  eindringen  können ;  nur  seien  sie  bei  den 
angewandten  Konzentrationen  nicht  nachweisbar. 

Nach  den  Berichten  von  Schiele  (287)  wurden  mit  den  sub- 
konjunktivalen Injektionen  besonders  bei  traumatischer  Katarakt  Erfolge 
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erzielt,  was  nach  der  Ansicht  des  Ref.  zwar  möglich,  aber  schwer  zu 
kontroHieren  ist.  Ein  gleichzeitig  mitgeteilter  Fall  von  Beeinflussung 
einer  Cataracta  complicata  ist  zu  kompliziert,  als  dass  er  beweisend  sein 
könnte. 

Zu  den  eifrigsten  Lobrednern  der  Jodbehandlung  der  Katarakt 
gehört  May  weg  (212),  der  in  9  genau  beobachteten  Fällen  durch  Ein- 
reibung einer  30 — 40%  igen  Jodthionsalbe  in  die  Brusthaut  Aufhellung 
der  Trübungen  zwischen  den  Speichen  beobachtete  und  die  Altersstar- 
bildung für  eine  wirkliche  Ernährungsstörung  hält,  die  man  durch  Jod 
günstig  beeinflussen  könne,  während  Possek  eine  Einwirkung  von  Jod 
auf  experimentell  erzeugte  Starformen  nicht  wahrnehmen  konnte. 

Ebenso  wie  May  weg  hält  Dor  (63)  sehr  viel  von  der  Jodbe- 
handlung der  Katarakt.  Er  berichtet  über  die  Erfolge  selbständiger 
Augenbäder  mit  Jodnatrium-  und  Chlorkalziumlösung  (50 : 400).  Von 
50  Katarakten  gingen  5  zurück,  40  kamen  zum  Stillstand  und  nur  5 
Hessen  sich  nicht  aufhalten.  Auch  bei  den  zum  Stillstand  gekommenen 
Formen  wurde  subjektive  Besserung  angegeben,  so  dass  beim  Fehlen 
dieser  Jodwirkung  kongenitale  oder  stationäre  Katarakt  angenommen 
wird,  was  nach  der  Meinung  des  Ref.  wohl  übertrieben  ist.  Das  Jod 
soll  einen  Einfluss  auf  bereits  gequollene,  aber  noch  nicht  getrübte 
Linsenfasern  ausüben. 

Nachdem  schon  1910  Katz  (166,  167)  über  günstige  Resultate  mit 
Einträuflungen  von  5 — 10% igen  Lösungen  von  Jodsalzen,  Stillstand  und 
Aufhellungen  von  Linsentrübungen,  ja  sogar  von  Rückbildungen  be- 
richtet hatte,  teilt  derselbe  Autor  neuerdings  seine  weiteren  Erfahrungen 
mit.  Nach  11  jähriger  Erfahrung,  die  andere  russische  Kollegen  eben- 
falls machen  konnten,  müsse  er  die  Wirkung  des  Verfahrens  als  bewiesen 
ansehen.  Man  müsse  nur  die  Behandlung  mit  Einträuflungen  jahrelang 
fortsetzen.  Die  von  Dor  hinzugefügte  Chlorkalziumlösung  hätte  hier 
und  dort  das  Sehvermögen  verschlechtert.  Man  solle  nur  bei  der  ein- 
fachen Jodeinträuflung  bleiben  und  auf  kostspieligere  Medikamente  ver- 
zichten. 

Auch  die  Mitteilungen  von  Che  v alle reau  (45)  sprechen  sich 
lobend  über  die  mit  den  Jodkollyrien  erzielten  Erfolge  aus.  Wenn 
er  auch  nicht  so  weit  geht  als  Dor,  so  hält  Verf.  doch  diese  Erfolge 
an  sich  für  unbestreitbar.  Jodnatriura  werde  besser  vertragen,  als  Jod- 
kalium, sowohl  in  der  Form  von  Einträuflungen  als  von  Augenbädern. 
Durch  jahrelang  fortgesetzte  Behandlung  mit  diesen  Jodkollyrien,  womit 
auch  die  Einträuflungen  gemeint  sind,  können  Aufhellungen  und  ent- 
sprechende Besserungen  der  Sehschärfe  erzielt  werden  und  man  könne 
sicherlich  auf  diese  Weise  öfter  einen  Stillstand  der  Trübungen  erzielen 
als  wenn  gar  nicht  behandelt  würde. 
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Dransart  (67),  der  die  neueren  Bebandlungsmetboden,  insbe- 
sondere die  von  Dor  bespricbt,  glaubt,  dass  als  Ziel  einer  rationellen 
Bebandlung  sein  müsse,  die  Aminoniakintoxikation  des  Körpers  zu 
bekämpfen,  die  zu  Niederscblägen  von  Kalksalzen  führten  und  dazu 
dienten  Bäder  und  Hochfrequenzströme,  um  die  Nierensekretion  anzu- 
regen. 

Eine  Mitteilung  ven  Terrien  (328)  über  die  medikamentöse  Be- 
bandlung der  Katai'akt  war  mir  nicht  zugänglich. 

Uber  die  Behandlung  der  beginnenden  Katarakt  mit  Thiosinamiu, 
die  schon  le  Roy  (s.  vorigen  Bericht)  gelobt  hatte,  berichten  Bernard 
(24)  und  Kobroy.    Seitdem  hat  man  nichts  mehr  darüber  gehört. 

Schliesslicli  sei  noch  erwähnt,  dass  Smith  (298)  auf  Grund  einer 
einzigen  Beobachtung  von  aufgehellter  Alterskatarakt  methodisch  sub- 
konjunktivale  Einspritzungen  von  Quecksilberzyanid  (1  :  4000)  macht,  die 
so  schmerzhaft  sind,  dass  Morphiumeinspritzungen  oder  Allgemein- 
narkose erforderlich  sind.  Ganz  abgesehen  von  jedem  Mangel  einer 
exakt  wissenschaftlichen  Begründung  erscheint  diese  Methode  als  eine 
überflüssige  Quälerei,  x^uch  die  Mitteilung  von  Harry  (122)  beschäftigt 
sich  mit  diesem  Gegenstand.  Da  die  lokale  Jodtherapie  durch  EinträuF- 
lungen  durchaus  unschädlich  und  schmerzlos  ist  und  die  innere  Dar- 
reichung von  Jodkali  oder  anderen  Jodpräparaten  den  grossen  Vorteil 
bat,  gleichzeitig  gegenüber  den  arteriosklerotischen  Prozessen  wirksam  zu 
sein,  so  sollte  man  sich  auf  diese  Methoden  beschränken,  die  allerdings 
für  den  Arzt  wenig  einträglich  sind,  weil  der  Patient  sie  selbst  ausüben 
kann.  Vom  empirischen  Standpunkte  kann  ich  die  innerliche  Jod- 
darreichung nur  empfehlen,  wie  ich  schon  im  vorigen  Bericht  er- 
wähnt habe. 


4.  Der  Altersstar  vom  kHiiisclieii  Standpunkte. 

Bekanntlich  hatte  Hess  (129)  eine  neue  Klassifikation  der  Alters- 
katarakt vorgeschlagen,  wobei  er  die  Linse  mit  doppeltem  Brennpunkt, 
die  Cataracta  nigra  besonders  behandelt  und  dann  einen  subkapsulären 
Rindenstar  und  supra-  und  intranukleare  Katarakte  unterscheidet.  Gegen 
diese  Einteilung  maclit  Elschnig  (75)  geltend,  dass  der  Name  intra- 
nuklearer Star  insofern  irreführend  sei,  als  man  eine  Erkrankung  im 
Inneren  des  Kerns  annehmen  müsse  und  dass  entgegen  der  Annahme 
von  Hess  die  Beteiligung  des  Kerns  an  dem  Prozesse  der  Alterskatarakt 
eine  sehr  häufige  sei.  Er  habe  diese  in  68^0  der  Fälle  gefunden.  Die 
Kernveränderungen  seien  bei  2  kataraktösen  Augen  desselben  Patienten 
immer  die  gleichen,  während  die  Beschaffenheit  der  Rinde  sehr  stark 
variiere.  Elschnig  untersclieidet  Rindenstare  ohne  Kerntrübung  —  die 
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supraimklearen  und  die  subkapsulären  Stare  im  Sinne  von  Hess  — 
und  die  eigentlichen  Altersstare,  die  senilen  Totalstare  und  als  Abart 
die  Cataracta  nigra. 

Hess  (132)  wendet  dem  gegenüber  ein,  dass  El  sehnig  die  extra- 
hierten Linsen  nicht  mikroskopisch  resp.  an  Durchschnitten  untersucht 
habe.  Diese  Hessen  erkennen,  dass  die  eigentliche  Kernsubstanz  meistens 
ganz  intakt  sei  und  die  Veränderungen  nur  an  der  Kernperipherie  zu 
finden  seien.  Auch  El  sehn  ig  habe  die  Kernerkrankung  als  eine  der 
Rindenerkrankung  nachfolgende  bezeichnet.  Die  Zusammenfassung  der 
subkapsulären  und  der  supranuklearen  Formen  als  Rindenstare  biete 
keine  Vorteile. 

Elliot  (71),  der  bei  der  Operation  zweier  M orgag nischer  Kata- 
rakte keine  Spur  eines  Kernes  fand,  bespricht  nach  der  Beschreibung 
dieser  Fälle  die  Einteilung  der  Alterskatarakt.  Der  Morgagni  sehe 
Katarakt  sei  das  Endstadium  der  einen  Form,  der  mit  Flüssigkeitsauf- 
nahme einhergebenden,  perlmutterartig  glänzenden  Katarakt ,  deren 
Kordikalis  konsistent  sei  und  deren  Kapsel  öfters  unregelmässige  Epi- 
thelverdickungen zeige.  Die  zweite  Form,  der  Alterskatarakt,  neigt  zur 
Schrumpfung  und  nicht  zur  Flüssigkeitsaufnahme  und  die  Kortikal- 
massen sind  zähe  und  schwer  zu  entfernen.  Die  dritte  Form  sei  die 
Cataracta  nigra.  Mit  dem  Vorkommen  von  Krystallbildungen  in  der 
menschhchen  Linse  beschäftigt  sich  die  Mitteilung  von  Claussen  (48), 
besonders  käme  das  Cholesterin  in  Frage,  welches  in  kataraktösen  Linsen 
vermehrt  sei,  aber  erst  im  regressiven  Stadium  zur  Ausscheidung  ge- 
lange. In  klaren  oder  wenig  getrübten  Linsen  komme  Cholesterin  selten 
vor.  Einen  derartigen  Fall  demonstrierte  Claussen.  Die  Krystalle 
sassen  in  der  supranukleären  Rindenschicht  im  Pupillargebiet  und 
waren  bei  der  hochbetagten  Patientin  mit  blossem  Auge  zu  erkennen. 

Auch  Adam  (3)  bezeichnet  dieses  Vorkommen  in  nicht  ganz  ge- 
trübten Linsen  als  selten  und  stellt  einen  solchen  Fall  vor.  Bei  einem 
60jährigen  Manne  waren  etwa  10  glänzende  stäbchenartige  Kristalle 
mit  blossem  Auge  sichtbar,  während  mit  dem  Kornealmikroskop  in  der 
anderen  Linse  einige  kleine  Bläschen  gefunden  wurden. 

Eine  eigenartige  Kerntrübung  der  Linse  in  Form  eines  Schnee- 
kristalles beschreibt  Harman  (120).  Weitere  kasuistische  Mitteilungen 
zur  Cataracta  senilis  in  klinischer  Beziehung  liefern  Strickler  (319) 
und  Alt  (5),  ferner  Rollet  (275),  der  über  einen  Fall  von  Cataracta 
lactea  berichtet,  bei  welchem  eine  spontane  Kapselruptur  erfolgte,  sowie 
Halben  (114)  (Cataracta  Morgagni). 

In  einem  Falle  von  Myopie  fand  Doyne  (65)  eine  Refraktions- 
differenz von  HD  zwischen  Mitte  und  Peripherie  der  Linse,  die  nicht 
durch  einen  Lentikonus,  wie  zuerst  vermutet  wurde,  sondern  durch  eine 
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Zunahme  des  Brechungsindex  verursacht  wurde,  wodurch  eine  dichte 
Trübung  vorgetäuscht  wurde.  Es  handelt  sich  hier  doch  wohl  nur  um 
eine  Variation  der  Linse  mit  doppeltem  Brennpunkt,  die  nur  eine  Ab- 
art der  Alterskatarakt  und  anderer  mit  Kernverdichtung  einhergehenden 
Kataraktformen  darstellt.  Interessant  ist  die  Mitteilung  von  Krinbauer 
(172),  der  das  Scheuen  der  Pferde  auf  eine  Linsensklerose  zurückführt. 
Diese  Verdichtung  verleiht  der  Linse  eine  opalisierende  Beschaffenheit 
und  eine  Veränderung  der  ßrechkraft,  so  dass  Licht  von  einer  be- 
stimmten Entfernung  ins  Auge  fallen  muss,  um  deutliches  Sehen  aus- 
zulösen. Das  Scheuen  tritt  besonders  bei  solchen  Pferden  auf,  bei  denen 
nur  das  Linsenzentrum  von  der  Verdichtung  betroffen  ist.  Bezüglich 
der  Cataracta  nigra  liegt  eine  Beobachtung  von  del  Monte  (217)  vor, 
der  ein  scheinbares  Aufleuchten  der  Pupille  beschreibt,  welches  durch 
das  Auftreten  eines  hellgelben,  metallisch  glänzenden  Reflexes  in  den 
vorderen  Schichten  der  Linse  bedingt  w^ar.  Auch  W  ich  erkie  wicz 
(354)  beobachtete  bei  Cataracta  nigra  eine  hellere  Trübung,  die  schein- 
bar der  hinteren  Kapsel  angehörte,  in  Wirklichkeit  aber  das  von  den 
vorderen  Linsenschichten  reflektierte  Bild  des  Augenspiegels  darstellte. 

Statistische  Mitteilungen  über  den  Ort  des  Beginnes  des  Alters- 
stares finden  wir  in  der  aus  der  Hessschen  Klinik  stammenden  Arbeit 
von  Haubach  (123),  der  an  120  mit  Cataracta  incipiens  behafteten 
Augen  ermittelte,  dass  die  Trübungen  mit  vorwiegender  Häufigkeit  in 
der  unteren  Linsenhälfte  und  zwar  nasal  mehr  als  temporal  zu  finden 
sind.  Die  subkapsulären  Formen  überwiegen  und  von  diesen  wiederum 
die  der  hinteren  Kortikalis.  Die  Grundform  der  Trübungen  sind  kleine 
Körnchen ;  daneben  finden  sich  radiär  angeordnete  Gebilde  von  zylin- 
drischer oder  kugelförmiger  Gestalt.  Eine  Erklärung  für  das  vorwiegende 
Befallensein  der  unteren  Linsenschichten  ist  zur  Zeit  noch  nicht  zu 
geben.    Das  Licht  scheint  dabei  keine  Rolle  zu  spielen. 

Die  Statistik  von  Maruo  (206)  aus  Japan  bringt  folgende  Zahlen. 
Zwischen  60  und  70  Jahren  kommt  die  Katarakt  am  häufigsten  vor. 
Beide  Geschlecliter  sind  fast  gleich  beteiligt.  Rechts  tritt  die  Starbildung 
öfters  zuerst  auf  als  links. 

Das  häufigere  Vorkommen  des  Alterstares  in  Indien  bildet  den 
Gegenstand  einer  Mitteilung  von  Pisani  (251).  In  den  nördlichen 
Teilen  kommen  mehr  Kataraktfälle  vor  als  in  den  südlichen.  Diese 
Differenz  sei  auf  die  langdauernde  trockene  Hitze  in  Nordindien  zu 
beziehen,  die  im  Glaskörper  Ernährungsstörungen  schafft,  die  ihrer- 
seits die  Linse  schädigen,  während  man  früher  das  intensive  Sonnen- 
licht beschuldigt  hatte. 
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5.  Die  pathologische  Anatomie  des  Altersstares. 

Die  schon  erwähnte  Arbeit  von  Elschnig  (75)  über  die  Morpho- 
logie der  Cataracta  seniHs  gipfelt  darin,  dass  entgegen  der  Anschauung 
von  Hess  auch  der  Kern  an  der  Altersstarbildung  beteiligt  sei,  was 
durch  Betrachtung  der  extrahierten  Linsen  in  einer  mit  physiologischer 
Kochsalzlösung  gefüllten  Badewanne  geschah,  auf  deren  Boden  sich  eine 
schwarze  Glasplatte  befand.  Dieser  Methode  wirft  Hess  vor,  dass  sie 
keinen  Aufschluss  über  die  Beteiligung  des  Kernes  geben  könne;  diese 
könne  vielmehr  nur  durch  die  Betrachtung  der  Schnittflächen  ermittelt 
werden.  Der  Kern  werde  jedoch  bei  der  Altersstarbildung  erst  nach- 
träglich ergriffen,  während  Elschnig  eine  primäre  Beteiligung  des 
Kernes  anninnnt. 

In  einer  grösseren  Arbeit  über  die  Altersveränderungen  des  mensch- 
lichen Auges  schildert  Attias  (11,  12)  die  Befunde  beim  Gerontoxon 
lentis,  der  bei  alten  Leuten  vorkommenden  bogenförmigen  Trübung  in 
der  Nähe  des  Äquators,  die  sich  mit  dem  Gerontoxon  corneae  immer 
zugleich  vorfand  und  ganz  scharf  begrenzt  ist.  Klinisch  ist  der  Arcus 
senilis  nicht  leicht  zu  sehen.  An  Schnitten  dagegen  hebt  er  sich  deut- 
lich durch  seine  gelblichweisse  Farbe  von  dem  Hellgelb  alter  Linsen 
ab  und  ist  vor  dem  55.  Jahre  selten.  Die  in  Formalin  gehärteten  Linsen- 
stücke wurden  in  toto  gefärbt.  Die  Linsenkapsel  und  das  Epithel  be- 
teiligen sich  nicht  an  der  Trübung,  die  hauptsächlich  durch  Verände- 
rungen der  Linsenfasern  erzeugt  wird.  Nicht  die  subkapsulären,  sondern 
die  etwas  weiter  abgelegeneu  Fasern  sind  beteiligt.  Sie  färben  sich 
stärker  nach  van  Gieson  und  enthalten  feine  Fetttröpfchen,  die  reihen- 
förmig  angeordnet  sind.  Auch  die  Kerne  sind  durch  Vakuolisierung 
beteiligt.  In  ihrer  Nähe  flnden  sich  zahlreiche  Fetttröpfchen.  Vakuolen 
finden  sich  auch  in  den  paräquatorialen  Fasern.  Nach  dem  Zentrum 
der  Linse  zu  werden  die  Tröpfchen  an  Zahl  immer  geringer. 

Mit  den  anatomischen  Befunden  an  der  extrahierten  Vorderkapsel 
seniler  Stare  beschäftigt  sich  die  Arbeit  von  Stanculeano  (307),  der 
zunächst  eine  Ubersicht  über  die  von  Becker,  von  Hess  und  von 
Toufesco  gefundenen  Zellveränderungen  gibt.  Im  zentralen  Teil  der 
vorderen  Kapsel  finden  sich  grosse  polygonale  Zellen  mit  feinzackigen 
Rändern  und  netzförmigen  Protoplasma,  deren  Retikulum  sich  verschieden 
intensiv  färbt.  Die  intensiv  gefärbten  Zellen  sind  häufiger;  die  helleren 
enthalten  Vakuolen  in  der  Nachbarschaft  des  Kerns.  Auch  die  Kerne 
enthalten  Vakuolen.  Im  peripheren  Teil  der  vorderen  Kapsel  steigert 
sich  die  Zahl  der  epithelialen  Zellen  auf  Kosten  ihrer  Grösse.  Es  finden 
sich  Zellen  mit  protoplasmatischer  Verlängerung  in  2  Gattungen;  Zellen 
mit  elliptischem  Kerne,  von  dem  fadenartige  Verlängerungen  ausgehen 
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und  Zellen  mit  einer  breiten  protoplasmatischen  Zone  um  den  Kern 
herum.  Weiterhin  finden  sich  Zellen  mit  klarem  und  verdunkelten 
Protoplasma  von  polygonaler  Form  und  hydropische,  sog.  Bläschen- 
zellen. Ausserdem  unterscheidet  Stanculeano  in  Haufen  zerstreut 
vorkommende  Germinativzellen,  ferner  klare  oder  verdunkelte  entartete 
Zellzüge  von  kolloidalem  Aussehen,  ferner  Pigment  innerhalb  und 
ausserhalb  der  Epithelzellen. 

Im  Anschluss  an  diese  Arbeit  prüfte  Mihail  (213)  die  hintere 
Kapsel  bei  senilen  Staren,  die  oft  von  einem  feinen  Epithelhäutchen 
aus  degenerierten  Zellen  überzogen  ist,  wie  Müller  nachwies.  Das 
äquatoriale  Epithel  ist  eine  Fortsetzung  des  Epithels  der  vorderen 
Kapsel  und  besteht  aus  kleinen  polygonalen  Zellen  mit  intensiv  gefärbten 
Kernen.  Die  hintere  Kapsel  ist  in  80  ^/o  der  Fälle  mit  einem  Epithel 
von  uuregelmässiger  Schichtung  bedeckt,  dessen  Zellen  an  endotheliale 
Zellen  erinnern,  von  polygonaler  Gestalt  sind  und  deren  Protoplasma 
schlecht  färbbar  ist.  Die  Zellkerne  sind  gross,  zum  Teil  hydropisch. 
Ausserdem  finden  sich  spindelförmige  Zellen  in  verschieden  starker 
Schichtung  und  Zellen  nfit  Kernteilungsfiguren. 

Unsere  Kenntnisse  über  den  Nachstar  erfuhren  in  klinischer  und 
anatomischer  Beziehung  eine  Bereicherung  durch  die  Arbeit  von 
Elschnig(74)  der  in  5  Fällen  Veränderungen  folgender  Art  feststellte. 
In  den  peripheren  Partien  bestand  ein  grauweisser  derbmembranöser 
Nachstar;  im  Zentrum  dagegen  fanden  sich  nur  feine  Fäden  und  Fleck- 
chen, die  an  Cholesterinkristalle  erinnerten  und  augenscheinlich  nicht  aus 
zurückgebliebenen  Linsenmassen  bestanden.  Das  konnte  au  3  anatomisch 
untersuchten  Fällen  nachgewiesen  werden,  indem  eine  regenerative  Pro- 
liferation zurückgebliebener  Linsenkapselepitlielien  gefunden  wurde,  die 
sich  zu  einem  Nachstar  nur  dann  entwickelt,  wenn  es  nicht  zu  einem  voll- 
ständigen Verschluss  des  vorher  offen  gewesenen  Kapselsackes  kommt. 
Nach  Wegfall  des  Binnendruckes  der  Kapsel  wachsen  die  Kapsel- 
zellen nicht  zu  Fasern  aus,  sondern  es  entstehen  unregelmässige  kugelige, 
später  sich  abplattende  Gebilde,  die  in  späteren  Stadien  keinen  Kern 
mehr  erkennen  lassen,  während  ein  anderer  Teil  der  Zellen  den  sog. 
Sömmeringschen  Kristallwulst  bildet. 

In  der  Dissertation  von  Kahler  (164)  findet  sich  die  Beschreibung 
eines  anatomisch  untersuchten  Falles  von  vorderem  Kapselstar  bei  einem 
an  Sekundärglaukom  leidenden  12  jährigen  Mädchen,  ferner  eines  Falles 
von  Cataracta  subcapsularis  und  supranuclearis.  Von  einer  Verkalkung 
der  vorderen  Linsenkapsel  und  der  Hornhaut  berichtet  die  mir  nicht 
zugängliche  Arbeit  von  Tooke  (330). 

Als  Fortsetzung  einer  früheren  Arbeit  von  Grunert  bringt 
Gl  au  snitzer  (49)  die  Kesultate  der  Wägungen  von  94  in  geschlossener 


400 


A.  Peters,  Pathologie  der  Linse. 


Kapsel  extrahierter  Linsen.  Das  Durchschnittsalter  betrug  58,8  Jahre, 
das  Durchschnittsgewicht  der  Linse  0,216  g.  Das  niedrigste  Gewicht 
mit  0,055  g  hatte  eine  luxierte  kongenitale  Katarakt  eines  7  jährigen,  das 
höchste  mit  0,300  g  eine  unreife  komplizierte  Kararakt.  Die  reife  Katarakt 
ist  leichter  als  die  unreife  und  leichter  als  die  komplizierte.  Die  Ka- 
tarakt aus  myopischen  Augen  ist  schwerer  als  bei  Emmetropen. 

Unsere  lückenhaften  Kenntnisse  bezüglich  des  Chemismus  der 
kataraktösen  Linse  erfuhren  einen  weiteren  Ausbau  durch  Reis  (262), 
der  auf  Grund  der  aus  dem  Jahre  1910  stammenden  Arnold  sehen 
Untersuchungen  die  sog.  Zysteinreaktion  vermittelst  Nitroprussidnatrium 
und  Ammoniak  an  normalen  und  kataraktösen  Linsen  prüfte.  Normale 
menschliche  und  tierische  Linsen  reagierten  stark  positiv,  was  auf  einen 
ziemlich  regen  Stoffwechsel  der  Linse  hindeuten  soll.  Die  Reaktion 
findet  sich  auch  an  abgestorbenen  Linsen  und  in  Kern  und  Kortikahs 
gleichmässig. 

Bei  Alterskatarakten  dagegen  dagegen  wurde  festgestellt,  dass  mit 
dem  fortschreitenden  Kataraktprozess  die  Reaktion  in  Kern  und  Rinde 
immer  undeutlicher  wird,  wobei  das  Alter  ohne  Einfluss  ist.  Bei 
Cataracta  traumatica  ist  die  Reaktion  dagegen  positiv.  Vielleicht  ist  die 
Reaktion  so  zu  erklären,  dass  bei  der  Alterskatarakt  eine  fettige  De- 
generation der  Linsenfasern  eintritt,  denn  Fett  gibt  die  Reaktion  nicht. 

Angeregt  durch  diese  Untersuchungen  stellte  Jess  (158)  fest,  dass 
das  Albumoid  der  Linse  des  Rindes  die  Nitroprussidreaktion  nicht  gibt 
während  sie  bei  dem  a-Kristalhn  positiv,  aber  weniger  deutlicher  ist, 
als  bei  der  normalen  Linsensubstanz  und  bei  dem  |ä^-Kristallin  sehr 
stark  positiv  ausfällt.  Auch  an  menschlichen  Linsen  konnte  das  Fehlen 
der  Reaktion  beim  wasserunlöslichen  Albumoid  nachgewiesen  werden, 
so  dass  man  annehmen  muss,  dass  bei  der  Kataraktbildung  die  die 
Reaktion  gebenden  löslichen  Proteinstoffe  verschwinden.  Es  wurden  die 
Resultate  von  Reis  (261)  an  Kataraktösen  durchweg  bestätigt  und  Reis 
erweiterte  seine  Mitteilungen  noch  dahin,  dass  man  durch  die  Zystein- 
reaktion ein  Mittel  an  der  Hand  habe,  um  die  sog.  Reife  eines  Alters- 
stares festzustellen.  Diese  wichtigen  Untersuchungen,  die  chemische 
Unterschiede  zwischen  dem  Kern  der  gesunden  und  der  kataraktösen 
Linse  nachweisen,  sind  auch  noch  dadurch  w^ertvoll,  dass  sie  die  Er- 
krankung des  Kerns  vor  der  Erkrankung  des  Kortikalis  nachweisen. 
Es  ist  das  eine  Bestätigung  der  Ansichten  des  Ref.,  der  schon  früher 
betont  hat,  dass,  wenn  eine  Störung  der  osmotischen  Durchtränkung 
erfolgt,  die  dadurch  bedingte  Ernährungsstörung  sich  früher  im  Kern, 
als  in  der  Rinde  bemerkbar  machen  muss  und  es  widersprechen  diese 
Resultate  von  Reis  den  Ansichten  von  Hess  und  Römer,  die  beim 
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subkapsulären  Altersstar  die  erste  Schädigung  in  die  Kapselepithelzellen 
und  die  angrenzenden  Linsenschichten  verlegen. 

Kristallähnliche  Körper  in  der  Linse  einer  ruit  Morgagnischer 
Katarakt  behafteten  64jährigen  Patientin  beschreibt  Coats  (50).  Es 
handelte  sich  um  ovale  oder  rundliche  Gebilde  im  Kern,  die  nach  dem 
mikroskopischen  Bilde  an  Leuzin  erinnern. 

Eine  Verringerung  des  Cholesterin  im  Kammerwasser  beim  Alters- 
star des  Menschen  stellte  Mawas  (207)  fest. 

Hoff  m  a  n  n  (146)  berichtet  über  das  Vorkommen  doppeltbrechender 
Myelino  in  Katarakten.  Es  handelt  sich  um  gelbliche,  leicht  glänzende 
konzentrische  Schichtung  zeigende  Kugeln  oder  um  Myelinfiguren,  die 
sich  im  Polarisationsmikroskop  als  doppelbrechend  erwiesen.  Die  Sub- 
stanz ist  löslich  in  Alkohol  und  unlöslich  in  Azeton  und  färbt  sich  nicht 
mit  Sudan  IIL  Sie  wurde  in  der  Rinde  von  30  Altersstaren  nach- 
gewiesen, ferner  bei  Schicht-  und  Wundstar.  Li  normalen  Linsen 
fehlen  sie. 

Schliesslich  seien  noch  die  Untersuchungen  von  Elschnig  und 
von  Zeyneck  (73)  erwähnt,  die  die  Cataracta  nigra  betreffen.  Die 
chemische  Untersuchung  einer  solchen  Linse  durch  von  Zeyneck  ergab, 
dass  der  vorhandene  Farbstoff  mit  dem  Blutfarbstoff  in  keinem  Zusammen- 
hang steht.  Es  muss  daher  nach  Elschnig  eine  chemische  Ver- 
änderung der  Linse  angenommen  werden.  Die  Ansicht  del  Montes 
(217),  der  die  Färbung  der  Cataracta  nigra  lediglich  auf  die  grössere 
Dichtigkeit  der  stark  lichtl)rechend  gewordenen  Linsenfasern  zurück- 
führt, ist  unzutreffend,  denn  es  gelang,  einen  Farbstoff  zu  extrahieren, 
der  verschiedene  Eiweissreaktionen  im  Sinne  einer  Verhornung  gab. 

Die  mir  nur  im  Referat  zugängliche  Arbeit  von  Ogawa  (226) 
berichtet  über  die  Messungen  an  extrahierten  Linsen,  die  unter  dem 
Bilde  der  Cataracta  nigra  erkrankt  waren. 

6.  Die  Spoiitaiiheiluiig  des  Altersstares. 

Zu  den  in  meinem  vorigen  Berichte  erwähnten  Fällen  treten  einige 
neuere  Beispiele  hinzu.  Ob  die  5  Fälle  von  Bonsignorio  (35)  bei 
Leuten  im  Alter  von  70 — 86  Jahren  hierher  gehören,  erscheint  dem 
Ref.  zweifelhaft,  weil  angegeben  wird,  dass  es  sich  um  stark  ge- 
schrumpfte Stare  handelte,  die  nach  Anlegung  des  Hornhautschnittes 
sofort  spontan  in  der  Kapsel  austraten.  Gerade  dieser  letztere  Um- 
stand beweist,  dass  die  Resorption  der  Katarakt  keine  vollständige  war, 
denn  sonst  hätte  die  Kapsel  nicht  austreten  können,  die  bei  der  Spontan- 
heilung im  Auge  zurückbleibt. 

Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse.   XVI.  Jahrgang.   Suppl.-Bd.  26 
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In  dem  Falle  von  Ca u vi n  (43)  bandelt  es  sich  um  eine  Katarakt 
bei  einem  öojäbrigen  Manne,  die  nacb  der  Kapselspaltung  nacb  oben 
luxiert  wurde  und  sich  im  Verlaufe  von  ^4  Jahren  voUig  resorbierte. 
Auch  dieser  Fall  ist  somit  kein  Beispiel  einer  Spontanheilung  in  geschlos- 
sener Kapsel. 

Dagegen  scheint  der  Fall  von  Ewing  (81)  hierher  zu  gehören, 
der  ohne  voraufgegangene  Operation  eine  völlige  Resorption  einer 
Katarakt  beobachtete.  Die  Annahme  des  Verf.,  dass  eine  4  Jahre  zuvor 
aufgetretene  Rötung  und  Schwellung  des  Auges  auf  eine  Vermehrung 
des  Linsenvolumens  zurückgeführt  werden  müsse,  die  zur  Kapselruptur 
geführt  habe,  scheint  dem  Ref.  nicht  genügend  begründet  zu  sein. 

Einen  weiteren  Fall  hat  Krinitzky  (173)  beobachtet,  bei  einer 
66jährigen  Patientin,  die  20  Jahre  vorher  kataraktös  geworden  war. 
Es  war  nur  eine  dünne  Membran  übrig  geblieben.  Ob  die  Fälle  von 
W hin  nie  (351)  und  von  Clapp  (47)  hierher  gehören,  kann  ich  nicht 
entscheiden,  da  mir  die  Originalarbeiten  nicht  zugänglich  sind. 

Nachdem  bisher  erst  ein  einziger  Fall  von  Spontanheilung  der  Alters- 
katarakt anatomisch  untersucht  werden  konnte  (von  Hippel)  schildert 
Harms  (121)  den  .Befund  an  weiteren  derartigen  Auge,  in  welchem  die 
Linse  in  situ  untersucht  werden  konnte.  Es  handelte  sich  um  ein  seit 
10  Jahren  erblindetes  Auge  eines  70  jährigen  Mannes,  dessen  anderes 
Auge  kataraktös  war.  Der  Kapselsack  war  fast  leer,  so  dass  die  Pupille 
wieder  rot  aufleuchtete.  Von  dem  Kapselepithel  war  keine  Spur  mehr 
zu  finden. 

Auch  Paparcone  (237)  untersuchte  ein  glaukomatöses  Auge 
anatomisch  und  fand  neben  Atrophie  des  Corpus  ciliare  fast  völhges 
Fehlen  des  Kapselepithels.  Die  eigentliche  Linse  lag  als  hirsekorngrosser 
Körper  beweglich  in  der  durchsichtigen  Kapsel. 

V.  Die  Erblichkeit  der  verschiedenen  Kataraktformen. 

Auch  dieses  Mal  ist  wieder  eine  Reihe  von  Arbeiten  zu  erwähnen, 
die  sich  mit  den  Erblichkeitsverhältnissen  bei  den  verschiedenen  Star- 
formen befassen.  Sie  sollen  zunächst  referiert  und  dann  sollen  einige 
Arbeiten  besprochen  werden,  die  sich  mit  der  Vererbungsfrage  im  all- 
gemeinen befassen. 

Zunächst  bringt  Nettleship  (222)  dem  wir  schon  so  manchen 
wertvollen  Beitrag  zu  dieser  Frage  verdanken,  eine  Ergänzung  des  schon 
früher  pubhzierten  Stammbaumes  (Transactions  of  the  ophth.  Society 
of  the  United  Kingdom  Bd.  29).  Es  waren  9  Männer  und  8  Frauen 
einer  Familie,  bei  denen  die  Starbildung  in  den  verschiedensten  Lebens- 
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altern  in  der  Form  der  anfänglichen  hinteren  Polarkatarakt  auftrat, 
während  bei  anderen  FamiHenmitgliedern  nur  Vakuolen  in  der  Linse 
beobachtet  wurden.    Die  Vererbung  übersprang  stets  eine  Generation. 

Weiterhin  berichten  Rollet  und  Grandelement  (274)  über  eine 
Familie,  in  welcher  Mutter  und  3  von  4  Kindern  kataraktös  waren. 
Die  Katarakt  begann  stets  um  das  23.  Lebensjahr  herum. 

In  den  Fällen  von  Rosen  feld  (276)  handelte  es  sich  zunächst 
um  eine  Familie,  in  welcher  mehrere  in  den  20er  oder  30er  Jahren 
stehende  Glieder  von  Katarakt  befallen  wurden.  Mutter,  2  ihrer  Brüder, 
Tochter  und  Cousine  erkrankten  an  demselben  Leiden.  In  einer  weiteren 
Famihe  war  die  Grossmutter  am  Star  operiert,  der  Sohn  und  eine 
Enkelin  erkrankten  im  Alter  von  32.  resp.  33  Jahren  ebenfalls  an 
Katarakt. 

An  der  Mitteilung  von  Darell  (59)  interessiert  besonders  die  Tat- 
sache, dass  die  Katarakt  bei  Mutter  und  4  von  7  Kindern  nicht  die- 
selbe Form  hatte.  In  der  Diskussion  erklärte  Nettleship  die  Kata- 
rakt auf  dem  einen  Auge  der  von  Darell  vorgestellten  Knaben  für 
eine  typische  „Oxford-Katarakt^',  während  die  ungleiche  Dichte  der 
Trübung  auf  dem  andern  Auge  ungewöhnlich  sei. 

Auf  Veranlassung  des  Ref.  untersuchte  Zydek  (364)  das  bisher 
bekannt  gewordene  Material  über  Vererbung  des  Altersstars.  Aus  den 
zahlreichen  Äusserungen  früherer  Autoren  geht  hervor,  dass  man  die 
Tatsache  der  Vererbung  schon  frühzeitig  erkannt  hatte.  Viele  der 
Einzelmitteilungen  sind  jedoch  im  Sinne  einer  exakten  Erblichkeits- 
Ibrschung  nicht  zu  verwerten.  Immerin  lässt  sich  erkennen,  dass  das 
indirekte  Auftreten  der  vererbten  Katarakt  auf  dem  Umwege  über  eine 
Konstitutionsanomalie  familiärer  Art  niemals  konstatiert  wurde.  Die 
brauchbaren  Stammbäume,  vor  allem  das  Material  von  Nettleship 
und  Cahusac,  lehrt,  dass  es  eine  erbliche  Alterskatarakt  als  Variation 
des  Keimplasma  tatsächlich  gibt  und  dass  dabei  eine  weitgehende 
^^Antizipation"  in  den  Familien  stattfinden  kann.  Weitere  For- 
schungen müssen  lehren,  ob  Rinden-  und  Kernstare  nur  für  sich  allein 
oder  abwechselnd  vererbt  werden. 

Mit  der  Erblichkeit  angeborener  Starformen  befassen  sich  mehrere 
Mitteilungen.  So  berichtet  Rosenfeld  (276)  über  eine  Beobachtung 
von  Grosz,  der  an  einem  Tage  6  Geschwister  an  kongenitaler  Katarakt 
operierte.  2  Onkel  mütterlicherseits  hatten  ebenfalls  kongenitale  Katarakt. 
In  einer  anderen  Familie,  über  welche  Rosenfeld  (271)  berichtet, 
wurde  der  Vater  im  18.  Jahre  operiert  und  5  von  7  Kindern  hatten 
Schichtstare. 

Auch  Collomb  (53)  berichtet  über  das  erbhche  Auftreten  von 
Schichtstaren  bei  Grossmutter,  Mutter  und  3  von  6  Kindern  und  weist 
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darauf  hin,  dass  der  heriditäre  Schichtstar  nicht  kongenital  zu  sein 
braucht.  Um  die  Komphkation  von  Schichtstar  mit  Zentralstar  handelt 
es  sich  bei  der  Mitteilung  von  Sawade  (284).  Aus  dem  Referate  geht 
die  Erblichkeit  nicht  hervor. 

Mansons  (205)  Stammbaum  interessiert  aus  dem  Grunde,  weil 
in  4  Generationen  durch  die  selbst  befallenen  Frauen  vererbt  13 mal 
Katarakt  beobachtet  wurde  und  das  Vorkommen  einer  Missbildung  des 
kleinen  Fingers  bei  3  Gliedern  in  3  verschiedenen  Generationen.  Nur 
in  einem  Falle  war  Katarakt  und  Fingermiösbildung  gleichzeitig  vor- 
handen. 

In  den  Fällen  von  Hilbert  (135)  war  der  Schichtstar  anscheinend 
von  der  Urgrossmutter  auf  Grossmutter,  Mutter  und  Kind  vererbt 
worden. 

Die  neueren  Mitteilungen  von  Harm  an  (118),  über  dessen  reich- 
haltiges Material  zur  Vererbungsfrage  im  vorigen  Berichte  referiert 
wurde,  betreffen  die  Erblichkeit  einer  hinteren  Polarkatarakt,  sowie  von 
Mikrophthalmus  mit  vorderer  Polarkatarakt. 

Die  Mikrophthalmus  zusammen  vorkommenden  erblichen  Katarakt- 
formen hat  Thomsen  (329)  in  seiner  Dissertation  zusammengestellt. 
Er  berichtet  ausserdem  über  eine  Familie,  in  welcher  das  Zusammen- 
vorkommen von  Mikrophthalmus  und  Schichtstar  bei  3  Geschwistern 
beobachtet  wurde,  während  der  Vater  Schiclitstar  ohne  Mikrophthalmus 
hatte. 

Es  sei  schliesslich  noch  erwähnt,  dass  Hess  (132)  in  seiner  schon 
mehrfach  erwähnten  Arbeit,  in  der  er  für  eine  Reihe  guter  Gedanken 
im  Bereiche  der  Linsenforschung  die  Priorität  für  sich  in  Anspruch 
nimmt,  die  Bemerkung  macht,  dass  er  schon  vor  einer  Reihe  von  Jahren 
den  Vorschlag  gemacht  habe,  die  Frage  nach  der  Entstehung  der  hier 
in  Rede  stehenden  Starformen  experimentell  durch  systematische  Züch- 
tungen, der  Lösung  näher  zu  bringen. 

Zu  diesen  Mitteilungen  füge  ich  an  dieser  Stelle  noch  einige 
Beobachtungen  über  das  erbliche  Auftreten  von  Linsenluxationen  hinzu. 
So  berichtet  Hosford  (148)  über  angeborene  Luxation  beider  Linsen 
mit  Ektopie  der  Pupille  bei  6  Famlienmitgliedern  und  in  dem  Stamm- 
baum von  Dehenne  und  Baillart  (61)  war  die  angeborene  Luxation 
in  4  Generationen  aufgetreten.  Wenn  die  Verfasser  bei  dieser  Gelegen- 
heit die  hereditäre  Linsenluxation  von  einer  durch  hereditäre  Lues  her- 
vorgerufenen kongenitalen  Form  trennen  wollen,  so  werden  sie  'damit 
wenig  Beifall  finden. 

Der  Stammbaum  von  Gunn  (112)  betrifft  ebenfalls  4  Generationen. 
Es  wird  das  Auftreten  der  Einzelfälle  in  den  verschiedenen  Generationen 
an  der  Hand  der  modernen  Erblichkeitsforschung  analysiert  und  schliess- 
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lieh  die  Entstehung  des  Leidens  auf  eine  frühzeitige  Adhärenz  zwischen 
Linse  und  ZiUarkörper  zurückgeführt. 

Die  Sammlung  weiteren  Tatsachenmaterials  ist  trotz  vieler  Einzel- 
mitteilungen immer  noch  dringend  erwünscht,  vor  allen  nach  der  Rich- 
tung hin,  ob  neben  der  Starbildung  noch  sonstige  Missbildungen  des 
Auges  oder  des  übrigen  Körpers  oder  Konstitutionsanomalien  vererbt 
werden.  Wer  sich  für  die  theoretische  Seite  der  Vererbungslehre, 
speziell  in  ihrer  Anwendung  auf  die  Augenheilkunde  interessiert,  dem 
sei  u.  a.  die  interessante  Arbeit  von  Lutz  (201)  angelegentlich  zur 
Lektüre  empfohlen,  ebenso  die  Ausführungen  von  Pick  und  El  sehnig. 
Während  die  bisherigen  Arbeiten,  so  z.  B.  auch  die  zusammenfassende 
von  Hess  (129)  sich  lediglich  mit  der  Konstatierung  der  Erblichkeit 
bei  den  verschiedenen  Starformen  begnügen,  hat  sich  Ref.  (243)  damit 
befasst,  die  Bedeutung  der  Vererbungslehre  auch  für  die  Lehre  von 
der  Katarakt  etwas  eingehender  zu  prüfen.  Es  muss  mehr  als  es  bis- 
her geschehen  ist,  die  Frage  aufgeworfen  werden,  was  das  Substrat  der 
Vererbung  ist.  So  können  wir  die  Formen  leicht  verstehen,  iu  welchen 
mesodermale  Strangbildungen  zur  Ruptur  der  hinteren  Linsenkapsel 
führen  oder  Linsenluxjitionen  von  vererbbaren  Defekten  der  Zonula  ab- 
hängig sind  oder  Katarakt  mit  Mikrophthalmus  zusammen  beobachtet 
wird,  weil  hier  augenscheinlich  eine  minderwertige  Keimesanlage  im 
Bereiche  des  zur  Bildung  der  Linse  und  der  Retüia  führenden  Ekto- 
derms  angenommen  werden  muss.  Für  die  isolierten  Starformen  liegt 
die  Sache  schwieriger,  aber  auch  hier  lassen  sich  wichtige  Schlüsse  aus 
der  Tatsache  der  Vererbbarkeit  ziehen.  Z.  B.  beim  Schichtstar  ist  der 
alte  Streit  für  die  vererbbaren  Formen  gegenstandslos  geworden,  ob  die 
Entstehung  in  die  extra-  oder  intrauterine  Zeit  zu  verlegen  ist,  seitdem 
wir  wissen,  dass  innerhalb  eines  und  desselben  Stammbaumes  beide 
Möglichkeiten  im  Sinne  einer  früzeitigen  Antizipation  vorkommen 
können.  Ausserdem  können  wir  aus  der  Tatsache  der  Vererbung,  d.  h. 
des  Auftretens  in  meheren  Generationen,  den  weiteren  Schluss  ziehen, 
dass  Keimesschädigungen  toxischer  Art  für  diese  Formen  nicht  in 
Betracht  kommen,  womit  auch  die  Rolle  der  Rachitis  für  die  famihär 
auftretenden  Stare  als  ausgespielt  gelten  kann.  Ref.  wies  ferner  darauf- 
hin, dass  die  Verwandtschaft  zwischen  angeborenen  Totalstaren  und 
Schichtstaren  im  Sinne  der  Vererbungslehre  als  eine  einfache  Variation 
zu  deuten  ist,  indem  das  einemal  die  ganze  Linse,  das  andere  mal  der 
Kern  allein  im  Keimplasma  derart  minderwertig  angelegt  wird, 
dass  nach  einer  Reihe  von  Monaten  oder  Jahren  die  Linsenfasern  ab- 
sterben, ohne  dass  es  einer  besonderen  Schädigung  bedarf.  Aber  auch 
schon  bei  den  Schichtstaren  ist  mit  der  Möglichkeit  einer  indirekten  Ver- 
erbung zu  rechnen,  indem  eine  vererbbare  Minderwertigkeit  der  sog. 
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Epithelkörperchen  verliegen  kann,  die  ihrerseits  zur  Tetanie  und  indirekt 
zur  Kataraktbildung  führt.  Dieselben  Erwägungen  sind  massgebend 
für  die  präsenilen  und  für  die  senilen  Stare,  die  auf  dem  Boden  einer 
vererbten  Konstitutionsanomalie  oder  einer  wirklichen  Keimesvariation 
entstehen  können,  die  erst  später  in  Erscheinung  tritt. 

Von  hohem  Interesse  sind  die  Mitteilungen  von  Hoff  mann  (147) 
über  das  Vorkommen  von  Katarakt  bei  atrophischer  Myotonie.  Nach- 
dem Verf.  dieses  Zusammentreffen  wiederholt  in  Einzelfällen  beobachtet 
hatte,  gelang  ihm  auch  der  Nachweis  des  famihären  Vorkommens.  An 
der  Hand  der  bisher  bekannt  gewordenen  Fälle  lässt  sich  feststellen, 
dass  zwischen  Myotonie  und  Katarakt  kein  Abhängigkeitsverhältnis  be- 
steht, weil  es  Fälle  von  Myotonie  ohne  Katarakt,  von  Katarakt  ohne 
Myotonie  und  von  Katarakt  und  Myotomie  in  derselben  Familie  gibt, 
so  dass  man  eine  gleichmässige  hereditäre  krankhafte  Anlage  für  beide 
Leiden  annehmen  muss.  Bei  der  reinen  Thomsenschen  Myotonie 
ist  bisher  Katarakt  nicht  beobachtet.  Bei  Muskelatrophie  beobachtete 
Lange  bei  3  Geschwistern  das  Auftreten  von  Katarakt.  Für  eine 
Störung  im  Sinne  von  fehlerhafter  innerer  Sekretion  fehle  jeder  Anhalt. 
Unter  den  von  Hoff  mann  mitgeteilten  Fällen  findet  sich  eine  weitere 
Familie  mit  Myotonia  atrophica  und  Katarakt  von  Greenfield.  Das 
bisherige  Material  zeigt,  dass  die  Katarakt  in  früherem  Alter  auftrat, 
als  die  Myotonie.   Traf  beides  zusammen,  so  trat  die  Katarakt  später  auf. 

AuchOsmond  (229)  berichtet  über  eine  Familie  in  der  8  Glieder 
an  Myotonia  atrophica  und  4  an  Rindenstar  litten. 

VI.  Die  angeborenen  Starformen. 
1.  Lentikonus. 

Den  bisher  beobachteten  6  Fällen  von  Lentikonus  resp.  Lentiglobus 
anterior  fügt  M  o  h  r  (215)  einen  weiteren  anatomisch  untersuchten  hinzu. 
Es  handelte  sich  um  ein  3  Wochen  altes  Kind,  welches  eine  sehr  deut- 
liche Vorwölbung  der  vorderen  Linsenpartien  aufwies.  Die  der  vorderen 
Kapsel  benachbarten  Fasern  waren  weniger  gut  färbbar  und  auf  gefasert; 
die  Faserzüge  inkl.  der  vorderen  Kernpartien  sind  nach  vorne  verzogen. 
Im  Zentrum  lag  eine  dunklere  Partie  mit  zerfallenen  Linsenmassen.  Die 
vordere  Linsenkapsel  war  auf  der  Höhe  des  Linsenscheitels  nicht  mehr 
nachweisbar,  auch  fehlte  in  der  Nachbarschaft  das  Epithel.  Auch  an 
einer  kleinen  Stelle  des  hinteren  Poles  war  die  Kapsel  defekt  und  die 
benachbarte  Partie  kataraktös.  Da  ein  Defekt  der  Descemet  sehen 
Membran  und  eine  eigentümliche  Masse  zwischen  Hornhaut  und  Linse 
lag,  so  glaubt  Mohr  die  Entstehung  auf  Adhärenzen  zwischen  Linse 
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und  Hornhaut  zurückführen  zu  müssen,  die  er  auf  entzündhche  Ver- 
änderungen zurückführt.  Gegen  diese  Deutung  hat  Ref.  Einspruch 
erhoben ,  weil  die  Vaskularisation  der  Kornea  und  die  Defektbildung 
der  De  sc  em  et  sehen  Membran  auf  Entwicklungsstörungeu  zurückzu- 
führen sind. 

Die  weiteren  Arbeiten  beschäftigen  sich  mit  dem  erheblich  häufigeren 
Lenticonus  posterior.  Eine  ausführliche  Arbeit  von  Gou  r  fein -Welt  ^ 
(96),  die  sich  auf  die  anatomische  Bearbeitung  eines  Falles  gründet, 
kommt  zu  folgenden  Schlüssen:  Die  Diagnose  am  Lebenden  ist  schwierig. 
Man  muss  den  falschen  Lentikonus  absondern ,  der  durch  Linsen  mit 
doppeltem  Brennpunkt  vorgetäuscht  wird ,  der  echte  Lentikonus  zeigt 
viel  unregelmässigere  Bilder  an  der  Hinterfläche  der  Linse.  Angeborene 
hintere  Polarkatarakte  sprechen  für  Lentikonus.  Obwohl  in  der  Ver- 
dickung der  Arteria  hyaloidea  die  Ursache  der  Zerrung  am  hinteren 
Linsenpole  erblickt  wird ,  wird  die  Entstehung  des  Lentikonus  im  vor- 
liegenden Falle  auf  eine  intrauterine  Entzündung  zurückgeführt,  was 
nach  der  Ansicht  des  Ref.  schon  aus  dem  Grunde  zweifelhaft  erscheinen 
muss,  weil  es  sich  um  einen  Buphthalmus  handelte. 

In  einem  Falle  von  Treacher  Collins  (331)  fand  sich  eine  graue 
Membran  hinter  der  Linse,  welche  die  Hinterfläche  der  Linse  deutlich 
sichtbar  machte,  so  dass  der  Konus  gut  gesehen  werden  konnte.  Es 
handelte  sich  um  einen  8 jährigen  Knaben;  die  Membranbildung  kann 
nach  Entzündungen,  nach  Ruptur  der  hinteren  Linsenkapsel  und  als 
kongenitale  Missbildung  auftreten. 

H armans  (119)  Fall,  der  ebenfalls  nur  khnisch  beobachtet  wurde, 
scheint  mehr  in  die  Kategorie  des  falschen  Lentikonus  zu  gehören. 

Attias  (10)  konstatierte  bei  einem  19 jährigen  2  nahe  beieinander- 
hegende runde  Bilduugen  in  der  Linse,  von  Tropfenform.  Die  eine  liegt 
am  hinteren  Pol,  die  andere  etwas  nach  unten  und  aussen.  Es  handelte 
sich  um  Blasen,  die  einen  Lentikonus  vortäuschten.  In  einem  anderen 
Falle  dagegen  bestand  ein  echter  Lenticonus  posterior  mit  Resten  des 
Gl  o quetschen  Kanales. 

Ein  Fall  von  Tschemolossow  (334)  war  mir  nicht  zugänglich. 

2.  Das  Kolobom  der  Linse. 

Van  der  Hoeve  (141)  teilt  einen  Fall  mit,  der  als  atypisches 
Linsenkolobom  aufgefasst  werden  muss.  Der  nasale  Teil  der  Linse  zeigte 
einen  sattelförmigen  Defekt.  In  der  Mitte  des  Defektes  fehlten  die  Zonula- 
fasern.  Bei  Kaninchen,  die  kurz  nach  der  Geburt  iridektomiert  worden 
waren,  zeigten  die  so  erzeugten  Kolobomlinsen  ein  geringeres  Gewicht, 
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als  die  normale  Linse,  woraus  zu  schliessen  ist,  dass  es  sich  bei  Kolo- 
bomen um  wirkliche  Defekte  handelt. 

Ein  Fall  von  Sohby  (301),  der  ein  einjähriges  Kind  betraf,  würde 
durch  Beifügung  einer  kleinen  Skizze  wesenthch  an  Verständlichkeit 
gewonnen  haben.   Zonulafasern  waren  im  Kolobomgebiet  nicht  sichtbar. 

Odinzews  (225)  Fall  betraf  einen  Hund  mit  Linsenkolobom  und 
Kolobom  des  Ziliarkörpers.  Die  Linse  war  nach  oben  luxiert,  im  Pupillar- 
gebiet  war  der  nach  unten  konkave  Rand  des  Koloboms  sichtbar.  Der 
Ziliarmuskel  fehlte  zum  Teil,  ebenso  das  Pigmentepithel.  Das  an  seiner 
Stelle  befindhche  pigmenthaltige  Mesoderm  sei  die  Ursache  des  Linsen- 
defektes. Die  Zonulafasern  fehlten  vollständig.  Dass  auch  beim  Menschen 
ein  umschriebener  Zonuladefekt  die  einzige  Ursache  eines  Linsenkoloboms 
sein  kann,  beweist  die  anatomische  Untersuchung  eines  Auges  von  einem 
75jährigen  Manne  durch  Wessely  (349),  der  die  bei  Kaninchen  ge- 
machten Erfahrungen  weiterhin  bei  Menschen  bestätigt  fand,  indem  er 
bei  einem  wegen  Hydrophthalmus  iridektomierten  Kinde  in  späteren 
Jahren  ein  Kolobom  der  Linse  im  Ausschnitt  der  Iris  feststellte.  Die 
Linse  war  völlig  klar  und  die  Zonula  rarefiziert. 

Ein  ähnlicher  Fall  wird  von  Adam  (1)  mitgeteilt,  der  bei  einem 
35jährigen  Manne,  dem  vor  10  Jahren  nach  einer  Verletzung  ein  Iris- 
prolaps  abgetragen  worden  war,  im  Iriskolobom  ein  deutliches  Linsen- 
kolobom fand.  Im  Bereiche  des  Koloboms  war  die  Linse  klar,  die 
Zonulafasern  fehlten  hier. 

Ein  atypisches  Kolobom  der  Iris  und  Linse  beschreibt  Coats  (51). 
Nach  unten  und  aussen  partielles  Iriskolobom  und  Einkerbung  der  Linse, 
zu  der  ein  fibröser  Strang  hinzieht,  von  dem  aus  die  zur  Kerbe  ziehenden 
Zonulafasern  entspringen.  Es  handelte  sich  nach  Coats  um  die  Ein- 
wirkung mesodermaler  Strangbildungen  im  Sinne  von  Hess. 

3.  Das  Fehlen  der  Linse.   Überzählige  Linse. 

Während  bisher  in  den  Fällen  von  angeborenem  Fehlen  der  Linse 
festgestellt  werden  konnte,  dass  es  sich  um  die  Folgen  der  Ruptur  der 
hinteren  Kapsel  durch  Mesodermstränge,  also  um  Resorption  einer 
früher  vorhanden  gewesenen  Linse  handelt,  war  bisher  nur  ein  Fall  von 
Hanke  bekannt,  in  welchem  die  Linsenanlage  fehlte.  Zu  diesem  Falle 
fügte  Mohr  (216)  einen  weiteren  hinzu.  An  beiden  mit  kongenitalen 
Hornhauttrübungen  behafteten  Augen  eines  Schweins  fehlte  jede  Spur 
einer  Linse  und  einer  Linsenkapsel,  wenigstens  konnte  Ref.  sich  nicht 
von  der  Existenz  auch  nur  von  Teilen  einer  solchen  überzeugen. 

In  einem  weiteren  Falle  von  Schläfke  (288)  wurde  ebenfalls  das 
völlige  Fehlen  von  Linse  und  Linsenkapsel  konstatiert.  Es  handelte 
sich  um  einen  Buphthalmus  mit  ausgedehnten  vorderen  Synechien. 
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Gemeinsam  ist  diesen  beiden  Fällen,  dass  sieh  in  den  vorderen 
Synechien  grössere  Züge  abnorm  entwickelter  Muskulatur  fanden,  die 
auch  Stimmel  und  Rotter  in  einem  Falle  von  Buphthalmus  sahen. 
Damit  ist  der  Charakter  der  Synechien  als  Folge  einer  Entwicklungs- 
störung sichergestellt.  In  den  Fällen  von  Mohr  und  von  Schläfke 
bestand  ferner  die  so  häufig  mit  vorderen  Synechien  einhergehende 
Defektbildung  der  Descemet  sehen  Membran,  die  mittlerweile  auch  von 
anderen  Autoren  als  typische  Missbildung  erkannt  ist. 

Nun  fand  sich  ferner  im  Hornhautscheitel  des  Falles  von  Schläfke 
(288)  eine  eigentümliche  schollige,  an  Hyalin  erinnernde  Masse,  die  erst 
auf  Grund  der  noch  zu  besprechenden  Arbeiten  des  Ref.  (246)  und 
seines  Assistenten  Wirths  (357)  richtig  gedeutet  werden  konnte,  näm- 
lich als  Linsenrudiment  und  es  dürfte  kein  Zufall  sein,  dass  Gourf  ein- 
Welt anscheinend  dieselben  Massen  im  Hornhautscheitel  bei  Buphthalmus 
fand  und  Schläfke  in  einem  weiteren  Falle  von  Buphthalmus,  der 
eine  normale  Linse  an  normaler  Stelle  aufwies,  in  der  Hornhaut  ganz 
dieselben  Veränderungen  fand. 

In  dem  Falle,  den  Ref.  (246)  in  der  ophthalmologischen  Gesellschaft 
zu  Berlin  demonstrierte  und  dem  eine  ausführliche  Arbeit  von  Wirths 
(357)  zugrunde  liegt,  wurde  neben  vorderen  Synechien  und  angeborener 
Defektbildung  der  Descemet  sehen  Membran  bei  vorhandener  Linse 
in  einem  ebenfalls  angeborenen  Hornhautstaphylom  ein  linsenartiger 
Körper  in  mehrschichtigem  Epithel  eingeschlossen  gefunden  und  auch 
hier  fanden  sich  abnorme  Muskelbündel,  die  aus  den  Ziliarkörper  in 
die  Hornhautsubstanz  auf  diese  Pseudolinse  hin  gewachsen  waren.  Da 
nun  auch  bei  den  früher  publizierten  Fällen  von  angeborenen  Hornhaut- 
staphylomen  wiederljolt  Zystenbildungen  mit  Epitlielauskleidungen  an 
der  Hornhautwand  gefunden  wurden,  wie  Wirths  des  weiteren  feststellte, 
so  war  eine  bemerkenswerte  Übereinstimmung  mit  den  Fällen  von  an- 
geborenen Staphylomen  und  den  angeborenen  Hornhauttrübungen  um 
so  mehr  gefunden,  als  bei  ersterem  fast  durchweg  ein  Fehlen  der 
Descemetschen  Membran  und  vielfach  vordere  Synechien  zu  finden 
sind.  Damit  gelangte  Ref.  zu  einer  neuen  Erklärung  dieser  beiden 
Entwicklungsstörungen  in  dem  Sinne,  dass  es  sich  dabei  um  einen 
fehlerhaften  Prozess  in  der  Abschnürung  des  Linsenbläschens  handelt. 
Es  kann  die  Linse  bei  angeborenen  Hornhauttrübungen  fehlen  (Mohr, 
S  c  h  1  ä  f  k  e),  sie  kann  ge  wissermassen  doppelt  vorhanden  sein  (Fall  Peters- 
Wirths).  Die  Linse  kann  im  Bereiche  der  staphylomatös  verdickten  Horn- 
haut liegen  bleiben  (Peters,  Wintersteiner),  oder  es  bleiben  rudimen- 
täre Reste  im  Hornhautscheitel  beim  Fehlen  oder  Vorhandensein  der  Linse 
liegen.  Hand  in  Hand  mit  diesem  fehlerhaften  Abschnürungsprozess 
gehen  Hornhautveränderungen  im  Sinne  einer  Defektbildung  der  Des- 
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c  e  m  e  t  sehen  Membran,  Stapbylombildung  undBildung  vorderer  Synechien, 
wozu  sich  noch  ein  abnormes  Wachstum  der  Iris-  und  Ziharmuskulatur 
gesehen  kann,  welches  augenscheinhch  mit  dem  abnormen  Abschnürungs- 
prozess  im  Zusammenhange  steht.  Damit  ist  die  khnisch  längst  bekannte 
Verwandtschaft  zwischen  angeborenen  Hornhauttrübungen  und  Sta- 
phylomen  aufs  neue  dargetan = 

Es  hegt  auch  hierin  ein  gewisser  Einwand  gegen  die  Richtigkeit 
der  von  Hess  ausgesprochenen  Vermutung,  dass  ein  abnormer  Ab- 
schnürungsprozess  des  Linsenbläschens,  den  er  beim  Hühnchen  beob- 
achtete, mit  der  Entstehung  mancher  Schichtstare  in  Verbindung  zu 
bringen  sei.  Nachdem  schon  v.  Hippel  darauf  aufmerksam  gemacht 
hat,  dass  die  Grösse  der  Schichtstare  schwer  mit  dieser  Anschauung  in 
Einklang  zu  bringen  sei,  was  Hess  neuerdings  bestreitet,  möchte  Ref. 
nicht  unterlassen,  auf  die  oben  geschilderten  Verhältnisse  hinzuweisen. 
Wenn  die  Verlagerung  des  Kerns  nach  hinten  und  die  Existenz  vorderer 
Polarstare  nach  Hess  für  seine  Ansicht  sprechen  soll,  so  ist  das  an  sich  ganz 
plausibel.  Mit  den  oben  erwähnten  Fällen  ist  aber  klar  bewiesen,  dass  ein 
fehlerhafter  Abschnürungsprozess  zwar  mit  Linsenveränderungen  einher- 
gehen kann,  aber  nicht  muss,  dass  aber  in  allen  Fällen  dieser  Prozess 
seine  Spuren  in  der  Hornhaut  hinterlässt  und  da  wir  gerade  beim 
Schichtstar  diese  Hornhautveränderungen  fast  durchweg  vermissen ,  so 
kann  die  Hess  sehe  Hypothese  wohl  nur  für  ganz  seltene  Ausnahme- 
fälle zutreffen.  Schon  die  von  Hess  gegebene  Abbildung  zeigt,  dass 
es  sehr  gewagt  ist,  für  die  Linse  allein  Schädigungen  anzunehmen.  Die 
stark  veränderte  Hornhaut  würde  sicherlich  später  nicht  normal  aus- 
gesehen haben. 

Von  grossem  Interesse  ist  auch  die  Arbeit  von  Gin z bürg  (104), 
der  den  Kryptophthalmus  auf  eine  Entwicklungsstörung  zurückführt,  in 
dem  Sinne,  das  die  Linse  sich  nicht  rechtzeitig  vom  Ektoderm  abge- 
schnürt und  in  die  sekundäre  Augenblase  nicht  eingestülpt  hatte,  son- 
dern vor  derselben  geblieben  ist.  Dadurch  werde  die  normale  Entwick- 
lung der  Lider  behindert.  Das  in  Ginzburgs  Falle  konstatierte  Fehlen 
der  Hornhaut  und  die  Einbettung  der  degenerierten  embryonalen  Linse 
in  faseriges  Bindegewebe  steht  in  Parallele  zu  den  oben  geschilderten 
Fällen  von  Hornhautstaphylom ,  die  auf  eine  fehlerhafte  Abschnürung 
des  Linsenbläschens  zurückgeführt  wurden. 

In  einem  Falle  von  Coats  (32)  handelte  es  sich  um  eine  Hernie 
und  Ruptur  des  Linsenbläschens  bei  einem  3 — 4  Wochen  alten  Fetus. 
Das  Linsenbläschen  ist  vorn  offen  und  nach  hinten  ausgestülpt.  Die 
Augenblase  hat  sich  noch  nicht  eingestülpt.  An  deren  Seite  zeigt  das 
Linsenbläschen  an  der  hinteren  Seite  eine  Perforation. 
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4.  Die  angeborenen  Total-Stare. 

Bevor  die  Arbeiten  über  das  Verhältnis  der  Katarakte  zu  den  Mis- 
bilduugen  des  Auges  vom  theoretischen  und  experimentellen  Standpunkt 
besprochen  werden,  erscheint  es  angebracht,  das  kasuistische  Material 
über  angeborene  Katarakte  mit  Ausnahme  der  Schichtstare  einer  be- 
sonderen Besprechung  zu  unterziehen. 

Die  anatomische  Untersuchung  eines  angeborenen  Totalstares  bei 
einem  6  Monate  alten  Kinde,  das  an  Krämpfen  nicht  tetanischer  Natur 
gelitten  hatte,  konnte  Gilbert  (100)  vornehmen.  Das  Auge  war  leicht 
mikrophthalmisch  und  die  Katarakt  leicht  geschrumpft.  Entzündungs- 
erscheinungen fehlten.  In  der  Linse  totaler  Zerfall  in  Kugeln  und 
Tröpfchen,  Vorderkapselstar,  Beteiligung  des  Kerns.  Defekt  der  hinteren 
Linsenkapsel,  in  welchem  das  Linsengewebe  mit  einem  zarten  Rest  der 
Tunica  vasculosa  lentis  zusammenhängt,  die  sich  flächenhaft  eine  Strecke 
weit  ausbreitet.  Es  handelte  sich  demnach  um  eine  Ruptur  der  hinteren 
Kapsel,  wobei  ausnahmsweise  Totalkatarakt  auftrat,  die  in  diesem  Falle 
nicht  als  Äquivalent  eines  Schichtstares  aufzufassen  ist,  sondern  als  die 
Folge  einer  Entwicklungsstörung  im  Augeninneren ,  wie  sie  bisher 
meistens  bei  Tieren  beobachtet  wurde. 

In  dem  Falle  von  Velhagen  (337)  fand  sich  in  einem  wegen 
GHomverdachtes  enukleierten  Auge,  in  welchem  hinter  der  Linse  ein 
von  Blutgefässen  durchsetztes  gelbes  Gewebe  lag ,  eine  Bindegewebs- 
schwarte,  welche  mit  einer  Arteria  hyaloidea  zusammenhing.  Da  der 
Bulbus  leicht  mikrophthalmisch  war,  so  kann  an  dem  Charakter  einer 
Entwicklungsstörung  nicht  gezweifelt  werden.  Auffallend  ist  die  An- 
wesenheit eines  Follikels"  in  dem  Bindegewebe,  welches  keinen  embryo- 
nalen Charakter  trug.  Dass  derartige  Fälle  zu  Verwechslungen  mit 
Gliomen  führen  können,  beweist  der  Fall,  den  Ref.  vor  einigen  Jahren 
publizierte,  in  welchem  wegen  vermeintlicher  Doppelseitigkeit  eines 
Glioms  die  Enukleation  unterblieb  und  nach  Jahren  ein  ganz  brauch- 
bares Sehvermögen  festgestellt  wurde. 

Das  Zusammentreffen  von  doppelseitiger  kongenitaler  milchigweiser 
Katarakt  mit  Mikrognathie  und  x\usbleiben  von  Nahtverknöcherungen 
an  dem  missgebildeten  Schädel  eines  12jährigen  Mädchens  beschreibt 
Bergmeister  (23).  Dass  es  sich  hierbei  um  eine  Entwicklungsstörung 
handelt,  ist  wohl  anzunehmen.  Wenn  aber  Bergmeister  in  diesem 
Falle  zur  Erklärung  auf  die  schon  erwähnte  Störung  in  der  Abschnürung 
des  Linsenbläschens  im  Sinne  von  Hess  rekuriert,  so  ist  das  doch  wohl 
zu  weit  gegangen,  wie  es  bei  vielen  kongenitalen  Katarakten  ohne  ana- 
tomische Untersuchung  schwierig  ist,  etwas  über  ihre  Entstehung  aus- 
zusagen. 
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Del  Monte  (218)  beobachtete  au  einem  mit  kongenitaler  Aniridie 
behafteten  Auge,  dass  eine  starke  Trübung  des  Kammerwassers  bestand, 
die  nach  einem  Lanzenschnitte  verschwand.  Verf.  vermutet,  dass  die 
Linse  durch  kongenitalen  Defekt  der  Kapsel  zur  Resorption  gebracht 
worden  sei. 

Die  Häufigkeit  angeborener  Katarakte  bei  Geschwistern  geht  aus 
einer  Mitteilung  von  Brown  (37)  hervor,  der  das  reichliche  Material 
einer  grösseren  Blindenanstalt  untersuchte. 

Über  das  Vorkommen  von  angeborenen  Katarakten  bei  Tieren 
liegen  einige  interessante  Mitteilungen  vor.  So  berichtet  Kuntschik 
(81)  über  eine  solche  bei  zwei  neugeborenen  Fohlen,  ohne  dass  ent- 
zündliche Veränderungen  vorlagen.  Auch  die  Mütter  hatten  gesunde 
Augen.  Ebenso  beobachtete  Kuske(182)  eine  Totalkatarakt  bei  einem 
14tägigen  Fohlen.  Schhesshch  sei  noch  erwähnt,  dass  Keil  (68)  in 
einem  Falle  von  Zyklopie  bei  einer  Katze  eine  ausgesprochene  Total- 
katarakt beobachtete.  Entzündungserscheinungen  fehlten.  Das  Fehlen 
der  Zonula  wird  als  Folge  der  vorgefundenen  Entwicklungsstörungen 
der  Retina  aufgefasst. 

Die  wichtigste  Arbeit  über  die  Entstehung  der  kongenitalen  Katarakte 
lieferte  von  Szily  (324),  der  die  Nachkommenschaft  eines  mit  partieller 
Katarakt  behafteten  Kaninchenbockes  untersuchen  konnte.  Die  Mehr- 
zahl der  Tiere  hatte  denselben  Fehler.  Schon  im  Stadium  der  sich 
eben  abschnürenden  Linse  fanden  sich  vereinzelte  Zellgruppen,  die  im 
Laufe  der  weiteren  Entwicklung  zu  Linsenfasern  auswachsen  und  dann 
bald  zerfallen,  unter  Beteiligung  der  Nachbarschaft.  Diese  versprengten 
Zellgruppen  beweisen  die  atypische  Anlage  auf  der  Grundlage  einer 
Keimesvariation  und  sie  führen  zur  Bildung  der  Spindel-  und  Polstare 
und  vielleicht  zur  Cataracta  punctata.  Wenn  v.  Szily  bei  dieser  Ge- 
legenheit den  angeborenen  Schichtstar  und  manche  Totalstare  aus 
Mangel  an  embryologischen  Grundlagen  auf  intrauterine  Erkran- 
kungen des  Auges  zurückführt,  so  hält  dies  Ref.  insofern  für  un- 
zutreffend, als  für  die  erblichen  Schichtstare  diese  Möglichkeit  nur 
dann  besteht,  wenn  etwa  erbliche  Insuffizienz  der  Epithelkörperchen 
schon  beim  Fetus  vorkommt,  worüber  wir  allerdings  noch  nichts  wissen. 
Das  Zusammenvorkommen  des  Schichtstares  mit  anderweitigen  Miss- 
bildungen des  Auges  beweist  allein  schon,  dass  der  Schichtstar  an  und 
für  sich  schon  in  der  Keimesanlage  präformiert  sein  kann. 

5.  Die  Polstare. 

Bernheim  er  (25)  untersuchte  beide  Augen  eines  totgeborenen 
Knaben,  welche  eine  Trübung  in  der  Tiefe  der  Linse  erkennen  Hessen, 
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die  als  Polstare  gedeutet  werden  konnten.  Unter  der  hinteren  Kapsel 
lag  eine  homogene  Masse,  in  deren  Nachbarschaft  die  Linsenfasern  stark 
vercändert  waren.  Die  Linsenkapsel  erscheint  in  den  mittleren  Partien 
stark  verdünnt,  während  die  vordere  Kapsel  in  der  Mitte  verdickt  war. 
Da  Erkrankungen  im  Augeninnern  nicht  nachweisbar  waren,  so  handelte 
es  sich  um  eine  Entwicklungsstörung.  Eine  Andeutung  von  Glaskörper- 
strängen oder  sonstiger  mesodermaler  Gebilde,  die  die  Kapsel  hätten 
beeinflussen  können,  fehlten. 

In  dem  nur  klinisch  beobachteten  Falle  von  Bogatsch  (31)  zeigte 
eine  Linse  im  Zentrum  Hypermetropie  und  an  der  Peripherie  Myopie, 
woraus  auf  eine  Abflachung  des  hinteren  Linsenpoles  geschlossen  wird, 
weil  die  vorderen  Teile  normal  waren.  Ob  diese  Anomalie  angedeutet 
war,  wird  nicht  gesagt.  Eine  derartige  Abflachung  der  Vorderfläche 
scheint  in  dem  Falle  von  Kuboki  (180)  vorgelegen  zu  haben. 

Eine  Cataracta  polaris  anterior  zeigte  ein  Fall  von  Posey  (257), 
der  einen  vierjährigen  Albino  mit  Mikrophthalmus  und  rudimentär  ent- 
wickelter Iris  betraf. 

Mit  der  feineren  Struktur  der  Cataracta  pyramidalis  befasst  sich 
die  Arbeit  von  de  Lieto  Volla'ro  (195).  Das  Präparat  stammte  von 
einer  blindgeborenen  Frau.  Die  pigmentierte  Spitze  war  an  der  Kontakt- 
stelle mit  der  Hornhaut  umgebogen.  Die  Hauptmasse  bestand  aus  einer 
feinstreifigen  Struktur  mit  spärlichen  zelligen  Elementen,  die  nach  der 
Basis  an  Zahl  zunahmen,  in  der  Anordnung  wie  bei  Kapselstaren.  Das 
proliferierte  Epithel  bildete  an  der  Basis  der  PjTamide  eine  Art  Uber- 
zug. Ein  bei  der  Extraktion  gewonnenes  Kapselstück  zeigte  Epithel  und 
Pigment.  Die  Wucherung  des  Kapselepithels  wird  auf  eine  Missbildung 
infolge  autotoxischer  fetaler  Prozesse  zurückgeführt.  Wenn  man  bedenkt, 
wie  wenig  sicher  unsere  Kenntnisse  bezüglich  der  Autointoxikationen 
beim  Erwachsenen  sind,  so  sollte  man  es  vermeiden,  derartiges  für  den 
Fetus  anzunehmen.  Auch  Passera  (239)  führt  die  Cataracta  pyrami- 
dalis in  seinem  anatomisch  untersuchten  Fall  auf  eine  Entzündung  wahr- 
scheinlich syphihtischer  Natur  zurück,  obwohl  ausdrücklich  die  mikro- 
phthalmische  Form  des  ausserdem  noch  mit  einem  partiellen  Iriskolo- 
bom  behafteten  Auges  betont  wird.  Das  Grundgewebe  war  lamellär, 
die  Kapsel  drang  nicht  zwischen  Linse  und  Pyramidenbasis  ein.  Aus 
dem  Umstände,  dass  an  der  Hornhauthinterwand  zwei  pigmentierte 
Pünktchen  vorhanden  waren,  scheint  dem  Ref.  die  WahrscheinHchkeit 
hervorzugehen,  dass  hier  ein  Fehler  in  der  Abschnürung  des  Linsen- 
bläschens vorgelegen  hat,  wobei,  wie  weiter  oben  ausgeführt  wurde,  die 
Hornhaut  in  mannigfacher  Weise  Veränderungen  erfährt. 
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VII.  Die  Schichtstare. 

Bevor  die  Genese  des  Schichtstares  besprochen  wird,  soll  vorher 
kurz  das  mittlerweile  veröffentlichte  Material  in  klinischer  Hinsicht  ge- 
sichtet werden. 

Wenn  Stephenson  (309)  im  Anschluss  an  die  Fälle  von  de 
Wecker,  Grimsdale  und  Knapp  einen  weiteren  Fall  von  Schiclit- 
starent Wicklung  im  jugendüchen  Alter  mitteilt  und  dabei  schon  bei  der 
ersten  Vorstellung  eine  Sehschärfe  von  nur  ^'/is  ermitteln  konnte,  so 
deutet  dies  darauf  hin,  dass  diese  Herabsetzung  schon  durch  einen  zarten 
Schichtstar  bedingt  war,  der  erst  später  deutlicher  hervortrat.  Aus  der 
kurzen  Mitteilung  scheint  hervorzugehen,  dass  beim  erstenmal  nicht  in 
Mydriasis  untersucht  worden  war.  Der  Fall  von  Fisher  (86)  ist  ein 
neues  Beispiel  von  der  inneren  Verwandtschaft  zwischen  lamellären  und 
diskoiden  Staren,  da  er  sie  als  angeborene  Star  form  in  den  Augen  eines 
Individuums  antraf. 

Wenn  Dunn  (69)  den  Schichtstar  in  seinem  Falle  als  das  letzte 
Stadium  einer  schweren  Ernährungstörung  der  Linse  bezeichnet,  so  ist 
das  eine  Umschreibung  für  Cataracta  complicata.  Bei  einem  6  monatlichen 
Kinde  traten  nach  rachitischen  Konvulsionen  schwere  Blutungen  in 
den  Glaskörper  auf  und  diese  sollen  die  Ernährungsstörungen  gemacht 
haben.  Da  nichts  von  Tetanie  gesagt  wird,  so  ist  die  von  Dunn  ge- 
gebene Erklärung  nicht  sicher. 

Dass  Orlandini  (227)  auf  Grund  neuerer  Untersuchungen  wieder 
die  Iridektomie  beim  Schichtstar  empfiehlt,  sei  hier  beiläufig  erwähnt. 
Die  Cataracta  punctata  in  dem  Falle  von  Naimuschin  (220)  ist  wohl 
als  ungewöhnliche  Form  des  Schichtstares  bei  einem  12  jährigen  Kinde 
aufzufassen. 

Uber  die  Komplikation  von  Irideremie  mit  Schichtstar  berichtet 
Araat  (6)  und  Thomsen  (329)  berichtet  über  das  Zusammentreffen 
von  Schichtstar  und  Mikrophthalmus  bei  drei  Geschwistern. 

Zur  Ätiologie  des  Schichtstar  bringt  Ibrahim  (156)  eine  interes- 
sante Notiz,  indem  er  bei  einem  mit  beiderseitigem  Schichtstar  behafteten 
9  jährigen  Knaben  neben  symmetrischen  Schmelzhypoplasien  der  Schneide- 
zähne das  Fazialisphänomen  feststellte  und  das  gleiche  Zusammentreffen 
noch  wiederholt  beobachtete.  Die  Zahnanomalie  findet  sich  jedoch  auch 
bei  Rachitis,  ohne  dass  Symptome  der  Tetanie  vorhanden  sind. 

Frank  (87)  machte  es  sich  zur  Aufgabe,  den  Nachweis  zu  führen, 
dass  die  bei  Schichtstaren  vorkommenden  Krämpfe  nichts  mit  der  Tetanie 
zu  tun  hätten,  wie  dies  Ref.  schon  vor  langen  Jahren  behauptete.  An  der 
Hand  von  36  Fällen  von  Schichtstar  wird  die  Klassifikation  der  in  16 
Fällen  ermittelten  Krampfformen  vorgenommen.  Es  seien  meist  tonische 
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Krämpfe  eklamptischer  Natur  gewesen.  In  dem  einen  Falle  von  Tetanie 
sei  diese  nach  der  Sehverschlechterung  aufgetreten,  während  in  68,5  % 
Rachitis  vorhanden  war  und  meistens  in  leichter  Form,  wohei  die 
Zahnanoinalien  von  grosser  diagnostischer  Bedeutung  sind.  Die  meisten 
Schichtstare  seien  wohl  ihrer  Grössenverhältnisse  wegen  als  extrauterin 
entstanden  anzusehen.  Da  Rachitis  öfters  als  Tetanie  gefunden  wurde, 
so  soll  erstere  allein  als  ätiologischer  Faktor  in  Betracht  kommen.  Nur 
einmal  wurde  Konsanguinität  der  Eltern  von  zwei  mit  Schichtstaren  be- 
hafteten Kindern  festgestellt,  ein  Umstand,  der  für  die  Erblichkeitsver- 
hältnisse beim  Schichtstar  nach  der  Ansicht  des  Ref.  nur  dann  in  Frage 
käme,  wenn  bei  einem  der  Eltern  oder  bei  beiden  ebenfalls  Schichtstar 
vorhanden  gewesen  wäre.  Schliesslich  betont  Verf.  dass  die  Theorie  des 
Zusammenhanges  zwischen  Schichtstar  und  Tetanie  in  den  pathologisch- 
anatomischen Untersuchungen  über  die  Epithelkörperchen  keine  Stütze 
fände.  Tetanie  rufe  zwar  häufig  Störungen  an  ektodermalen  Gebilden 
hervor,  sei  aber  in  den  Fällen  der  Heidelberger  Khnik  als  Ursache  der 
Schichtstare  nicht  aufgefunden  worden. 

Da  in  den  Fällen  von  Frank  eine  eingehende  neurologische  Unter- 
suchung nicht  vorgenommen  wurde,  so  sind  die  Resultate  für  die  Frage 
des  Zusammenhanges  zwischen  Schichtstar  und  Tetanie  nicht  zu  ver- 
werten. Wie  notwendig  und  wie  fruchtbringend  derartige  exakte  Unter- 
suchungen sind,  geht  aus  der  kürzlich  erschienenen  Arbeit  von  Hesse 
undPhleps  (134),  indem  hier  der  Beweis  für  die  Richtigkeit  der  früher 
vom  Ref.  geäusserten  Ansicht  geliefert  wird,  dass  Schichtstar  und  Te- 
tanie in  ursächlicher  Beziehung  stehen.  Die  von  Frank  für  die  Rachitis 
herangezogenen  Zahndifformitäten  seien  bei  Tetanie  sehr  häufig  und 
deshalb  dürfe  man  aus  ihrem  Vorhandensein  nicht  ohne  weiteres  auf 
Rachitis  schliessen.  Auch  sei  es  nicht  angängig,  für  die  Schichtstare 
eine  besondere  Art  der  Rachitis  zu  konstruieren.  Damit  ist  wohl  der 
Zusammenhang  zwischen  Rachitis  und  Schichtstar  kaum  mehr  disku- 
tabel. Weiterhin  haben  die  Verff,  nun  mit  Hilfe  exakter  neurologischer 
Untersuchungen  festgestellt,  dass  bei  43  Schichtstarpatienten  35  mal  Te- 
taniesymptome  vorhanden  waren.  Diese  Fälle  erstreckten  sich  auf  ver- 
schiedene Altersstufen.  Zweimal  htten  Mutter  und  Kind  an  Tetanie. 
Auch  bei  Totalstaren  des  jugendlichen  Alters  konnte  häufiger  Tetanie 
nachgewiesen  werden.  Es  sind  diese  Untersuchungen  eine  glänzende 
Bestätigung  der  schon  vor  Jahren  geäusserten  Ansichten  des  Ref., 
dass  die  Tetanie  für  viele  Schichtstare  das  ursächhche  Moment  dar- 
stellt. Die  vielen  Gründe,  die  Ref.  für  das  Bestehen  dieses  ur- 
sächlichen Zusammenhanges  angeführt  hat,  sind  von  dem  Verf. 
nicht  weiter  erwähnt  worden,  weil  ihnen  augenscheinlich  nur  die 
bis  zum  Jahre  1904  erschienenen  Arbeiten,  nicht  aber  diese  Berichte 
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und  die  Monographie  über  die  angeborenen  Fehler  und  Erkrankungen 
des  Auges  bekannt  waren.  Auch  die  Ausführungen  des  Ref.  über  die 
Bedeutung  der  ErbHchkeit  bei  Sehichtstaren  sind  in  keiner  Weise  be- 
rücksichtigt und  darum  kommen  die  Verf.  zu  dem  falschen  Schlüsse, 
dass  die  Tetanie  das  ursächliche  Moment  des  Schichtstars  darstelle.  Sie 
ist  nur  ein  und  zwar  ein  sehr  wichtiges  ursächHches  Moment;  man  darf 
aber  darüber  nicht  vergessen,  dass  viele  Schichtstare  erblich  sind  und 
mit  Missbildungen  des  Auges  zusammen  vorkommen,  womit  diese  Formen 
aus  dem  Kreise  der  tetanieverdächtigen  Fälle  ausscheiden.  Wenn  auch 
die  Insuffizienz  der  Epithelkörperchen  eine  erbliche  Anomalie  darstellen 
kann,  worauf  in  Zukunft  bei  familiärem  Schiclitstar  und  Tetaniesym- 
ptomen  zu  achten  ist,  so  ist  doch  die  Entstehung  der  eigentlich  vererbten 
Schichtstare  eine  ganz  andere,  indem  hier  eine  Variation  des  Keim- 
plasma vorliegt,  in  dem  Sinne,  dass  entweder  der  Kern  oder  die  ganze 
Linse  so  labil  angelegt  werden,  dass  sie  schon  während  des  Fetallebens 
absterben  und  weil  gerade  bei  den  vererbten  Starformen  die  Anti- 
zipation so  häufig  ist,  so  ist  der  alte  Streit  völlig  gegenstandslos  geworden, 
ob  die  Schichtstare  intra-  oder  extrauterin  entstehen.  Für  die  vererbten 
Schichtstare  oder  die  mit  Missbildungen  vergesellschafteten  gelten  beide 
Möglichkeiten.  Für  die  erworbenen  müssen  wir  in  erster  Linie,  da  es 
eine  fetale  Rachitis  nicht  gibt  und  die  später  entstehende  Rachitis 
nicht  in  Frage  kommt,  in  erster  Linie  an  Tetanie  denken,  von  der  wir 
noch  nicht  wissen,  ob  die  ihr  zugrunde  liegende  Insuffizienz  der  Epithel- 
körperchen  auch  schon  den  Fetus  schädigen  kann  und  ob  diese  Insuffi- 
zienz erblich  auftreten  kann.  Die  vielen  Überraschungen,  welche  wir 
auf  dem  Gebiete  der  Lehre  von  den  inneren  Sekretionen  erlebt  haben, 
lassen  hoffen,  dass  auch  die  Augenheilkunde  aus  diesen  Forschungen 
noch  weiteren  Nutzen  zieht. 

Dass  die  von  Hess  für  die  Entstehung  des  Sichichtstars  in  An- 
spruch genommene  fehlerhafte  Abschnürung  des  Linsenbläschens  höchstens 
für  ganz  seltene  Ausnahraefälle  in  Frage  kommen  kann,  wurde  schon 
oben  ausgeführt. 

VIII.  Die  experimentell  erzeugten  Stare  des  Fetus. 

Von  grossem  Interesse  sind  die  Untersuct^ungen,  welche  Pagen- 
stecher (282,  233,  234,  235,  236)  über  die  Einwirkung  von  Naphthalin 
auf  die  Feten  von  Kaninchen  anstellte.  Die  trächtigen  Tiere  wurden  in 
bestimmten  Stadien  der  fetalen  Entwicklung  mit  Naphthalin  gefüttert 
und  dadurch  entstand  regelmässig  eine  Cataracta  congenita  bei  den 
Jungen.  Das  Stadium  der  Linsenabschnürung  blieb  unbeeinflusst.  Erst 
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durch  Vergiftung  im  letzten  Drittel  der  Gravidität  würden  die  ver- 
schiedensten Kataraktforuien,  z.  B.  Zentral-,  Spindel-  und  Polstar  sowie 
Kortikalstar  erzeugt.  Spätere  Einwirkung  des  Giftes  erzeugte  Total- 
katarakt. Auch  beim  Meerschweinchen  gelangen  die  Versuche.  Damit 
war  entschieden,  dass  die  unkomphzierten  Stare  nicht  von  einer  Störung 
im  Abschnürungsprozess  des  Linsenbläschens  abhängig  waren.  Wirkte 
das  Gift  in  diesen  frühesten  Stadien  der  Entwicklung  verabreicht,  so 
entstanden  Rupturen  der  vorderen  Linsenkapsel  und  andere  Missbildungen, 
z.  B.  ein  Iriskolobora,  ein  Aderhautkolobom  etc.  Spätere  Einwirkung  er- 
zeugte Missbildungen  der  Lider.  Auf  Grund  dieser  Versuche  bestreitet 
Pagen  stech  er  die  Lehre,  dass  alle  Missbildungen  Keimesvariationen 
sind,  w^as  nach  der  Meinung  des  Ref.  in  dieser  Schärfe  wohl  von  Nie- 
mandem behauptet  worden  ist.  Es  ist  daher  auch  zu  weit  gegangen, 
wenn  Pagenstecher  auf  diese  Weise  die  Entstehung  der  Augenmiss- 
bildungen  systematisch  studieren  zu  können  glaubt. 

Diese  Resultate  wurden  durch  weitere  Mitteilungen  Pagen  Stechers 
bestätigt  und  vervollständigt.  So  wurden  Netzhautrosetten,  Störungen 
in  der  Entwicklung  der  Zonula,  der  vorderen  Augenkammer,  vordere 
Synechien  und  hintere  Synechien,  beobachtet.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung der  an  Zentral-,  Spindel-  und  Polstare  erinnernden  Linsenver- 
änderungen ergab  Auflösung  der  Linse  zu  einer  strukturlosen  Masse, 
Ruptur  der  hinteren  Linsenkapsel.  Ob  nur  Star-  oder  gleichzeitig  Linsen- 
missbildung  entsteht,  hängt  von  der  Intensität  der  Giftwirkung  ab.  Die 
so  erzeugten  Veränderungen  sind  nicht  eiblich. 

In  einer  dritten  Mitteilung  fasst  Pagenstecher  seine  Unter- 
suchungen noch  einmal  zusammen.  Nach  einer  geschichtlichen  Dar- 
stellung der  Lehre  von  der  angeborenen  Katarakt  werden  die  Resultate 
der  mikroskopischen  Untersuchung  mitgeteilt  und  die  daraus  gezogenen 
Schlüsse  sind  folgende: 

Durch  Naphthalinfütterung  lassen  sich  Spindel-,  Zentral-,  Pol-  und 
Schichtstare  erzeugen,  die  von  der  Abschnürung  des  Linsenbläschens  un- 
abhängig sind.  Die  erzeugten  Linsentrübungen  sind  nach  Form  und 
Grösse  variabel.  Im  Stadium  der  Abschnürung  können  Linsenmiss- 
bildungen  hervorgerufen  werden.  Das  Gemeinsame  für  Kataraktbildung 
und  für  die  übrigen  Missbildungen  ist  eine  Schädigung  ektodermaler 
Gebilde  zur  Zeit  der  teratogenetischen  Terminationsperiode ,  nicht  im 
Sinne  einer  Keimesvergiftung,  sondern  durch  Beeinflussung  eines  forma- 
tiven  Vorganges.  Wenn  Pagen  Stecher  weiterhin  die  Richtigkeit  der 
unitarischen  Lehre  von  der  Keimesvariation  als  einziger  Ursache  für 
Missbildungen  und  auch  für  angeborene  Stare  bestreitet,  so  hat  er  sicher- 
lich darin  Recht,  dass  man  mit  der  Möglichkeit  toxisch  bedingter  Miss- 
bildungen auch  beim  Menschen  rechnen  muss.  Diese  Möglichkeit  kann 

Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse.   XVI.  Jahrgang.    Suppl.-Bd.  27 


418 


A.  Peters,  Pathologie  der  Linse. 


aber,  wie  auch  Pagens teche r  zugibt,  für  die  erblichen  Missbildungeu 
und  die  erblichen  Starformen  nicht  in  Betracht  komroen  und  anderer- 
seits können  wir  uns  beim  Menschen  nicht  mit  der  blossen  Annahme 
toxischer  Vorgänge,  die  zu  einer  bestimmten  Entwicklungszeit  einwirken 
sollen,  begnügen,  sondern  müssen  dann  auch  die  Giftwirkung  näher 
präzisieren  und  dazu  sind  wir  vorläufig  nicht  imstande,  weil  wir  z.  B. 
über  das  erste  Einsetzen  der  inneren  Sekretionen  beim  Menschen  noch 
nichts  wissen  und  bezüglich  der  Stoffwechselgifte  beim  Fetus  nicht  die 
geringste  Grundlage  haben.  Es  ist  ein  Verdienst  von  Pagenstecher, 
die  experimentelle  Teratologie  wesenthch  gefördert  zu  haben.  Dass  aber 
andererseits  die  Vererbbarkeit  von  vielen  Fehlern  noch  lange  nicht  ge- 
nügend gewürdigt  wird,  ist  ebenso  sicher  und  wenn  Pagen  Stecher 
von  der  letzten  Schrift  des  Ref.  sagt,  dass  sie  den  Höhepunkt  der  (nach 
seiner  Ansicht  übertriebenen)  Lehre  von  der  Bedeutung  der  Keimes- 
variation darstelle,  so  muss  ich  auf  das  neueste  Werk  von  Steiger 
über  die  Entstehung  der  Myopie  verweisen,  bei  dessen  Lektüre  vermut- 
lich sich  Pagenstechers  Haare  sträuben  werden. 

Die  Lehre  von  den  Keimesschädigungen  erfuhr  weiterhin  eine  Förde- 
rung durch  von  Szily  (323),  der  beim  Hühnchen  durch  chemische 
Einwirkungen  Missbildungen  erzielte,  die  aber  nicht  immer  die  gleichen 
waren,  wie  auch  ähnliche  Missbildungen  auf  verschiedenen  Wegen  zu- 
stande kommen  können.  So  gelang  es,  Anophthalmus  und  Zyklopie  zu 
erzeugen.  Bezüglich  der  Naphthalinvergiftung  bemerkt  von  Szily, 
dass  es  ihm  nicht  gelungen  sei,  ähnliche  Missbildungen  zu  erzielen,  wie 
Pagen  Stecher.  Die  Lidmissbildungen  Pagenstechers  seien  keine 
Hemmungsbildungen,  sondern  Missbildungen  durch  Amnionstränge,  d.  h. 
aus  äusserer  Ursache  und  die  Kolobombildung,  die  einmal  beobachtet 
sei,  könne  Zufall  sein,  dass  durch  Giftwirkung  typische  Missbildungen 
erzeugt  werden  könnten,  sei  wenig  wahrscheinlich. 

Die  von  Pagenstecher  abgebildeten  Katarakte  seien  ebenfalls 
keine  typischen  Missbildungen.  Es  sei  auch  möglich,  dass  die  Tiere  erst 
nach  der  Geburt  durch  die  Mutter  bei  der  Fütterung  vergiftet  worden 
seien.  Diesen  letzteren  Einwand  v.  Szilys  entkräftet  Pagenstecher 
neuerdings  durch  Demonstration  kongenitaler  Naphthalinkatarakte.  Gegen- 
über V.  Szily  hebt  Pagenstecher  hervor,  dass  auch  Stockard 
durch  Keimesschädigungen  eine  Reihe  typischer  Missbildungen  erzielt 
habe  und  glaubt  nach  wie  vor,  mit  Hilfe  der  Keimesschädigungen  ein 
systematisches  Studium  der  Entstehung  typischer  Missbildungen  be- 
treiben zu  können.  Demgegenüber  weist  von  Szily  auf  die  tiefgreifen- 
den Unterschiede  zwischen  Keimesvariation  und  Keimesschädigung  hin 
und  Ref.  möchte  nicht  verfehlen,  hervorzuheben,  dass  er  durchaus  auf  dem 
Standpunkt  von  v.  Szily  und  von  Seefelder  steht.    Es  kann  der 
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augenblickliche  Stand  der  Dinge  dahin  gekennzeichnet  werden,  dass  die 
Keimesschädigung  nur  ausnahmsweise  typische  Missbildungen  erzeugt 
und  die  Keimesvariation  bei  diesen  die  dominierende  Rolle  spielt. 

Die  Versuche  von  Pagen  stech  er  wurden  von  van  de  Hoeve 
143, 144, 145)  mit  positivem  Resultate  nachgeprüft  indem  er  bei  fünf  jungen 
Tieren,  deren  Mutter  in  der  Gravidität  mit  |C/-Naphthol  behandelt  waren, 
schichtstar  ähnliche  Linsentrübungen  fand.  Verf.  macht  darauf  aufmerk- 
sam, dass  man  mit  der  Verabreichung  von  Medikamenten,  speziell  des 
Naphthalins  bei  Schwangeren  vorsichtig  sein  soll.  Wenn  Schröder  (293), 
der  seit  3  V2  Jahren  Kaninchen  mit  Alkohol  gefüttert  und  Nachkommen- 
schaft bis  zur  fünften  Generation  erzielt  hatte,  angibt,  dass  schwere 
somatisclie  Störungen  die  Regel  bildeten  und  bei  mehreren  Würfen 
einige  Tiere  mit  Katarakt  zur  Welt  gekommen  seien,  so  kann  diese 
letztere  Beobachtung  nicht  zugunsten  toxischer  Katarakte  beim  Fetus 
gedeutet  werden,  weil  nichts  über  die  Möghchkeit  vererbter  Starformen, 
die  bei  Kaninchen  so  häufig  sind,  gesagt  wird. 

Interessante  Mitteilungen  über  den  Einfluss  der  Röntgenbestrahlungen 
menschhcher  Früchte,  die  behufs  Einleitung  der  künstlichen  Frühgeburt 
in  der  Freiburger  Frauenklinik  vorgenonnnen  waren,  machte  Stock  (311). 
In  den  anatomiscli  untersuchten  drei  Augen  fanden  sich  um  den  Kern 
herum  gequollene  und  zum  Teil  zerfallene  Linsenfasern.  Das  Bild  er- 
innerte an  Cataracta  zonularis.  Auch  v.  Hippel  hält  die  Verände- 
rungen in  den  Stock  sehen  Präparaten  für  sicher  pathologischer  Natur. 

IX.  Anderweitige  experiiiieiitell  erzeugte  Katarakte. 

Die  ausführlichen  Untersuchungen  von  Ruhen  und  Igers- 
heimer  (160)  über  die  Morphologie  und  Pathogenese  der  Naphthahn- 
veränderungen  am  Auge  kommen  zu  dem  Resultate,  dass  im  Kammer- 
wasser und  im  Glaskörper  naphthalinvergifteter  Tiere  a-Naphthol,  ein 
Oxydationsprodukt  des  Naphthahns  nachzuweisen  ist.  Dieses  stellt  aber 
nicht  die  eigentliche  toxische  Substanz  dar,  von  der  angenommen  werden 
muss,  dass  sie  gleichzeitig  auftritt  und  ins  Auge  gelangt.  Die  Um- 
wandlung des  Naphthalins  in  Spaltungsprodukte,  die  die  giftige  Sub- 
stanz enthalten  müssen,  geschieht  im  Darm.  Der  Mangel  von  a-Naphthol 
in  der  Linse  liesse  darauf  schliessen,  dass  die  toxische  Substanz  nicht 
in  die  Linse  selbst  eindringt,  sondern  nur  die  Kapselepithelien  schädigt. 
Schädigungen  der  geformten  Blutelemente  wurden  nicht  beobachtet; 
auch  konnte  es  sich  nicht  um  Zytotoxine  durch  Gewebszerfall  handeln, 
weil  dieser  fast  stets  vermisst  wurde.  Mit  dem  Blute  vergifteter  Tiere 
lassen  sich  keine  Augenveränderungen  erzeugen. 
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Im  Anschluss  an  diese  Arbeit  machte  van  der  Hoeve  (143)  darauf 
aufmerksam,  dass  er  nicht,  wie  Rüben  und  Igers heimer  meinten, 
in  seiner  Arbeit  über  Erfahrungen  mit  a-Naphthol,  sondern  über  solche 
mit  /?-Naphthol  berichtet  habe.  Mit  diesem  Mitte]  konnte  bei  5  jungen 
Tieren  eine  zarte  Schichtstartrübung  erzielt  werden.  Die  Netzhaut  des 
^luttertieres  wies  ebenfalls  Veränderungen  auf.  Mit  a-Naphthol  wurden 
ebenfalls  starke  Netzhautveränderungen  und  leichte  Linsentrübungen 
erzeugt.  Das  Naphthol  oder  eines  seiner  Derivate  sei  die  Ursache  der 
Augen  Veränderungen. 

Dagegen  erklärt  Kuwabara  (186)  die  Naphthalinkatarakt  durch 
eine  Ammoniakvergiftung  des  Blutes,  weil  er  bei  3  Tieren  nach  Naphtha- 
linvergiftung im  Blute  einen  erhöhten  Ammoniakgehalt  fand,  wie  der- 
selbe Autor  ja  auch  die  Entstehung  der  Cataracta  senihs  in  ähnlicher 
Weise  erklärt. 

Gegenüber  diesen  Resultaten  macht  Takamura  (325)  geltend, 
dass  es  ihm  nicht  gelungen  sei,  im  Blute  von  Starkranken  eine  nennens- 
werte Zunahme  von  Ammoniaksalzen  nachzuweisen.  Die  Veränderungen 
durch  Naphthalin  wurden  weder  durch  Jodkalium  in  ihrer  Entstehung 
begünstigt,  noch  waren  sie  die  Folge  einer  Säureintoxikation.  Mit 
a-Naphthol  wurden  ähnliche,  nur  weniger  intensive  Veränderungen  er- 
zielt, wie  mit  dem  Naphthalin. 

Die  im  vorigen  Berichte  nicht  erwähnte  Arbeit  von  Kuwabara 
(185)  über  die  Pathogenese  des  Blitzstares  kommt  zu  dem  Resultate, 
dass  es  sich  um  eine  Schädigung  der  Linsensubstanz  selbst  handeln 
müsse,  was  durch  Gewichtskontrolle  und  Eiweissaustritt  nachgewiesen 
wurde.  Gegenüber  der  Darstellung  von  Kuwabara,  als  ob  Hess  das 
Hauptgewicht  auf  die  Schädigung  der  Kapselepithelzellen  gelegt  habe, 
erhebt  dieser  Autor  mit  dem  Bemerken  Einspruch,  dass  er  auch  eine 
Schädigung  der  Linsenfasern  in  Betracht  gezogen  habe. 

Durch  das  Einführen  von  Messingnadeln  in  die  Linse  von  Kaninchen 
konnte  Wessely  (348)  umschriebene  Trübungen  zeigen,  die  langsam 
fortschritten,  aber  nur  innerhalb  der  betroffenen  Linsenfasern.  Die  Trü- 
bungen folgen  durchaus  der  Faserordnung,  überschreiten  die  Nähte  und 
greifen  von  den  vorderen  auf  die  hinteren  Rindenschichten  über. 

Schliesshch  sei  noch  bemerkt,  dass  Erdmann  (99)  bei  seinen 
ausgedehnten  Untersuchungen  über  die  Augenveränderungen  durch 
Äthylenchlorid  auch  Veränderungen  an  der  Linse  beobachtete.  Sie  be- 
trafen die  Äquatorialgegend,  waren  weniger  intensiv,  als  im  Bereiche 
des  hauptsächlich  geschädigten  Hornhautendothels  und  erinnern  an  die 
Blasenzellen  bei  experimenteller  Blitz-  und  Naphthalinkatarakt.  Eine 
eigenthche  Linsentrübung  wurde  nicht  beobachtet. 
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X.  Die  diabetische  Katarakt. 

In  theoretischer  Beziehung  interessiert  hier  die  Mitteilung  von 
Römer  (268),  dass  er  bei  der  jugendhchen  Form  der  Cataracta  diabetica 
im  Blutserum  Substanzen  gefunden  habe,  welche  das  Linseneiweiss 
rapid  unter  Bildung  giftiger  Stoffwechselprodukte  abbauten,  was  im 
normalen  Serum  nicht  der  Fall  ist.  Es  wurden  Meerschweinchen  mit 
Kataraktsubstanz  und  Blutserum  der  Diabetiker  intraperitoneal  injiziert 
und  schwere  Vergiftungserscheinungen  erzeugt,  während  die  Reaktion 
mit  inaktiviertem  Serum  oder  mit  normalem  Serum  ausbUeb.  Die  Ver- 
mutung, dass  das  abbauende  Ferment  das  Trypsin  sei,  wurde  nicht  be- 
stätigt. Römer  glaubt,  mit  diesen  Untersuchungen  einen  neuen  Weg 
zur  Erforschung  der  Pathogenese  menschlicher  Starformen  betreten  zu 
haben. 

Die  weiteren  Mitteilungen  sind  klinischer  Natur  und  betreffen  vor 
allem  die  Refraktionsänderungen  bei  Diabetes-Katarakt.  So  berichtet 
Lundsgaard  (200)  über  2  Fälle  bei  50jährigen  Frauen,  bei  denen  eine 
transitorische  Hypermetropie  beobachtet  wurde,  deren  Abnahme  nicht 
mit  dem  Verschwinden  des  Zuckers  harmonierte.  Tensionsänderungen 
des  Auges  waren  nicht  zu  konstatieren.  Die  Entstehung  der  Erscheinung 
ist  demnach  in  die  Linse  zu  verlegen,  in  welcher  Vakuolen  und  Trü- 
bungen vorhanden  waren,  was  in  früher  beobachteten  Fällen  nicht 
zutraf. 

Einen  weiteren  Fall  von  Refraktionsabnahme  bei  Diabetes  be- 
obachtete Wölf  f  Ii n  (359),  der  sie  nicht  auf  eine  Änderung  des  Kammer- 
wasserindexes, sondern  auf  Veränderungen  der  Linsenindizes  zurück- 
führt, welche  ohne  Linsentrübungen  einhergehen  können.  Wahrschein- 
lich ist  eine  Erhöhung  des  Index  in  den  Rindenpartien,  womit  die  deut- 
liche Abschwächung  des  vorderen  Linsenkernbildchens  übereinstimmt. 
Diese  Fälle  von  Retraktionsabnahme  brauchen  nicht  in  Katarakt  über- 
zugehen. 

In  einem  weiteren  Falle  von  Strickler  (318)  betrug  die  Refrak- 
tionsabnahme ca.  1,75  D.  Die  Linse  zeigte  streifenförmige  Trübungen. 
Am  ausführlichsten  beschäftigte  sich  mit  dieser  Frage  Gallus  (95),  der 
9  Fälle  von  Refraktionsabnahme  bei  Diabetikern  beobachten  konnte. 
An  der  Hand  der  bisher  bekannt  gewordenen  20  Fälle  wird  das  Krank- 
heitsbild dahin  skizziert,  dass  die  transitorische  Sehstörung  rasch  ein- 
setzt und  rasch  wieder  verschwinden  kann.  Linsentrübungen  waren  nur 
in  2  Fällen  vorhanden  (Lundsgaard,  Strickler).  (Die  Arbeit  von 
St  r  ick  1er  ist  von  Gallus  noch  nicht  erwähnt.)  Lage  Veränderungen 
der  Linse,  innere  Augenleiden  spielten  keine  Rolle,  ebensowenig  Ak- 
kommodationsstörungen. 
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In  4  Fällen  trat  die  Refraktionsabnahme  langsam  ein.  Hier  spielten 
wohl  präsenile  Erscheinungen  eine  Rolle. 

Eine  Erklärung  für  die  Erscheinung  der  Refraktionsabnahme  bei 
Diabetikern  vermag  Gallus  nicht  zu  geben. 

Interessant  ist  auch  die  Mitteilung  von  Eisenmenger  (70),  der 
bei  einer  alten  Hündin  Diabetes  und  Katarakt  beobachtete,  nachdem 
beginnende  Linsentrübungen  sich  wiederholt  zurückgebildet  hatten. 

Diese  letztere  Beobachtung  legt  den  Gedanken  nahe,  dass  die  sich 
wiederholende  Refraktionsabnahme  eine  Variation  des  Kataraktprozesses 
darstellen  kann,  in  der  Weise,  dass  erst  nach  Jahr  und  Tag  die  diabetische 
Katarakt  nachfolgt.  Vieheicht  ist  die  Beobachtungszeit  in  den  bis- 
herigen Fällen  eine  zu  kurze  gewesen. 

Die  Aufsätze  von  Lagrange  (188),  sowie  von  Beauvieux  und 
Delorme  (19)  über  diabetische  Katarakt  waren  mir  nicht  zugänghch. 

Schliesslich  seien  hier  noch  die  Arbeiten  von  Seal inci  (285,  286) 
erwähnt,  der  die  subkapsulären  Stare,  z.  B.  die  diabetischen,  für  dys- 
krasisch  hält  und  eine  krankhafte  Säurebildung  im  Blute  für  die  Ent- 
stehung der  Katarakt  verantwortlich  macht.  Die  Proteinkörper  der  Linse 
sollen  dadurch  gefällt  werden.  Die  organische  Azidose  führe  zu  Schädi- 
gungen der  Ziliarepithelien  und  damit  zur  Katarakt. 

XI.  Die  Tetaniekatarakt. 

Die  Lehre  von  der  Tetaniekatarakt  hat  eine  bedeutsame  Erweite- 
rung erfahren  durch  die  Arbeit  von  Hess  und  Fhleps  (134),  die  bereits 
beim  Schichtstar  besprochen  worden  ist.  Die  vom  Ref.  zuerst  aufge- 
stellte Behauptung,  dass  die  Tetanie  auch  in  der  Genese  des  Schicht- 
stares eine  bedeutende  Rolle  spiele ,  ist  dadurch  glänzend  bestätigt 
worden. 

Das  Zusammenvorkommen  von  Myxödem  und  Tetanie  einerseits 
und  Katarakt  andererseits  beobachtete  Cantonnet  (41).  Es  wird  auf 
die  Bedeutung  der  Störungen  der  inneren  Sekretion  hingewiesen. 

Ausführlicher  beschäftigt  sich  mit  diesem  eigenartigen  Zusammen- 
hang die  Arbeit  von  Strebel  (316),  der  einen  mit  Katarakt  komph- 
zierten  Fall  von  Hornhautdystrophie  bei  Myxödem  beschrieb.  Es  handele 
sich  hier  um  eine  Störung  der  Drüsen  mit  innerer  Sekretion.  So  seien 
in  der  Züricher  Augenklinik  unter  den  letzten  5  Patienten  mit  juvenilen 
Staren  3  mit  Anomalien  der  inneren  Sekretion,  speziell  Thyreohypo- 
plasie  beobachtet  worden.  Die  Hauptsache  sei  aber  die  fehlerhafte 
Funktion  der  Epithelkörperchen,  die  der  Tetaniekatarakt  zugrunde  liegt. 
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Bei  dieser  Gelegenheit  weist  Streb el  auch  auf  die  Bedeutung  der 
Drüsen  mit  innerer  Sekretion  für  den  Kohlenhydratstoffwechsel  hin. 
Damit  sei  eine  MögUchkeit  gegeben,  auch  die  Beziehungen  zwischen 
Katarakt  und  Diabetes  aufzuklären. 

Von  der  Anschauung  ausgehend,  dass  bei  der  Tetanie  Störungen 
des  Kalkstoffwechsels  bestehen^  versuchte  Stöltzner  (314)  Linsen- 
trübungen mit  Kalksalzen  zu  erzeugen.  Es  stellte  sich  heraus,  dass 
überlebende  Säugetierlinsen  in  linsenisotonischen  Lösungen  von  Natrium- 
und  Kaliumsalzen  klar  blieben,  während  die  linsenisotonischen  Lösungen 
von  Kalksalzen  starke  Trübungen  hervorriefen,  die  in  Quellung  und 
Zerfall  von  Linsenfasern  ihren  Grund  hatten  und  Ähnlichkeit  mit  der 
Tetaniekatarakt  hatten,  weil  auch  hier  Vakuolen  und  Lücken  in  der 
Trübungszone  beobachtet  worden  sind. 

Ref.  bemerkt  zu  diesen  Darlegungen,  dass  wir  aus  dem  patho- 
logisch-anatomischen Befund  keine  Rückschlüsse  auf  die  Entstehung 
einer  bestimmten  Kataraktform  herleiten  können.  Speziell  für  die 
Tetaniekatarakt  hat  Ref.  nachgewiesen,  dass  sie  Merkmale  des  Schicht- 
stares und  andererseits  Merkmale  des  Altersstares  aufweisen  kann.  Als 
das  gemeinsame  Moment  ist  die  Kernverdichtung  anzusehen  und  von 
diesem  Gesichtspunkte  aus  betrachtet,  kann  man  aus  den  Stöltzn er- 
sehen Versuchen  nur  die  Folgerung  herleiten,  dass  neben  vielen  anderen 
Ursachen  auch  die  Kalksalze  Kernverdichtungen  hervorrufen. 

Weiterhin  sei  noch  erwähnt,  dass  v.  Bogusz  (33)  die  Tetanie- 
anfälle  erst  während  des  Operationsverlaufes  feststellte.  Anfälle  sind 
zur  Diagnose  der  Tetaniekatarakt  nicht  nötig;  es  muss  auf  latente 
Tetaniesymptome  gefahndet  werden,  wenn  die  Diagnose  zweifelhaft  ist 
(Ref.). 

Der  Fall  von  Schon  (292),  der  bei  einer  33jährigen  Frau  die 
Entstehung  einer  doppelseitigen  Katarakt  beobachtete,  ist  entweder  als 
Tetaniekatarakt  oder  als  zufälliges  Zusammentreffen  zu  deuten. 

Die  Mitteilung  von  Kobossew  (170)  war  mir  nicht  zugänglich. 
Nach  Abschluss  der  Arbeit  erschien  noch  die  Mitteilung  v.  Hippels 
(136),  dass  in  einem  Falle  von  juveniler  Katarakt  bei  Rachitis  und 
Tetanie  das  A  b d erhalden  sehe  Verfahren  ergab,  dass  von  sämtlichen 
untersuchten  Organen  nur  das  Serum  von  Thyreoidea  und  Nebenniere 
eine  positive  Reaktion  mit  Hilfe  des  Dialysierverfahrens  ergab.  Es 
müsse  daher  in  Schilddrüse  und  Nebenniere  ein  pathologischer  Zellstoff- 
wechsel angenommen  werden. 

Hierher  gehört  auch  die  Beobachtung  von  Löken  (199),  der 
Katarakt  bei  einem  strumösen  Kalbe  beobachtete. 


424 


A.  Peters,  Pathologie  der  Linse. 


XII.  Die  Cataracta  complicata. 

Unter  dieser  Rubrik  muss  vor  allem  die  ihrem  Wesen  nach  völlig 
unaufgeklärte  Kataraktbildung  bei  Heterochromie  besprochen  werden. 
Galezowski  (94)  fand  unter  7  Fällen  4 mal  Katarakt  in  dem  depigmen- 
tierten Auge.  In  2  Fällen  bestanden  Beschläge,  3  mal  Sympathikus- 
lähmung. In  einem  Falle  ging  die  chronische  Uveitis  mit  Sympathikus- 
reizung einher.  Diese  Beobachtungen  bestätigen  die  Annahme  von 
Lutz,  dass  der  Sympathikus  mit  den  Augenveränderungen  im  Zu- 
sammenhang steht. 

Gab  an  n  es  et  Soulard  (40)  beobachtete  Heterochromie  und  Kata- 
rakt bei  2  Kindern  im  Alter  von  8  und  11  Jahren.  Weitere  kasuistische 
Mitteilungen  rühren  her  von  Per r od  (241),  Mawas  (208)  und  von 
Levinsohn  (194)  und  in  der  Dissertation  von  Rothe  (277)  wird  eine 
übersichtliche  Zusammenstellung  über  das  bisher  bekannt  Gewordene 
gegeben. 

Die  anatomische  Untersuchung  eines  exzidierten  Irisstückchens 
durch  Schlippe  (289)  ergab  denselben  Befund,  wie  ihn  Fuchs  ge- 
schildert hatte :  Fehlen  des  Pigmentes,  abnormen  Kernreichtum  und 
hyaline  Wandverdickungen. 

Nach  der  Ansicht  von  Strebel  (316)  verdient  die  Frage  geprüft  zu 
werden,  ob  nicht  etwa  diesem  eigenartigen  Krankheitsbilde  Störungen 
der  inneren  Sekretion  und  zwar  von  selten  der  Nebennieren  zugrunde 
lägen,  die  man  als  pigmentragulatorisches  Organ  bezeichnen  kann  ;  be- 
sonders die  mit  Symphatikusparese  einhergehende  Form  der  Uveitis  ist 
nach  dieser  Richtung  hin  verdächtig.  Der  Hinweis  auf  die  Verhältnisse 
beim  Diabetes,  wo  auch  Iritis  vorkommt,  ist  insofern  nicht  ganz  zu- 
treffend, als  beim  Diabetes  ein  Zusammenvorkommen  von  Iritis  und 
Katarakt  selten  ist.  Immerhin  ist  in  Zukunft  den  Anregungen  von 
Strebel  zu  entsprechen,  indem  man  im  Einzelfalle  auf  die  Möglich- 
keit von  Nebennierenaffektionen  bei  Heterochromie  zu  achten  hat. 

Die  Depigmentierung  des  Pupillarsaumes  ist  der  Gegenstand  einer 
aus  der  Würzburger  Augenklinik  stammenden  Arbeit  von  H  ö  h  m  a  n  n 
(139),  der  das  häufige  Zusammentreffen  von  Defekten  im  Pigmentsaume 
der  Pupille  mit  Cataracta  senihs  darauf  zurückführt,  dass  es  sich  um  2 
sehr  häufig  vorkommende  Alterserscheinuugen  handelt,  die  nicht  mit- 
einander in  ursächlicher  Beziehung  stehen. 

Ob  die  Katarakt,  die  Walker  (344)  als  kongenitale  bezeichnet, 
mit  Rücksicht  auf  eine  abnorme  Pigmentierung  der  Aderhaut  als  Folge 
derselben  aufzufassen  ist,  ist  ohne  genaueres  Studium  der  mir  nicht 
zugängnchen  Originalarbeit  nicht  zu  entscheiden.    Ebenso  möchte  Ref. 
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es  unentschieden  lassen,  ob  die  ungewöhnliche  Form  einer  Cataracta 
corticalis  anterior,  die  Do  well  beschreibt,  mit  Rücksicht  auf  die  Iris- 
atrophie'als  Cataracta  comphcata  anzusehen  ist. 

XIII.  Die  traumatisclie  Katarakt. 

Von  allgemeineren  Bearbeitungen  der  traumatischen  Katarakt 
nimmt  die  erste  Stelle  ein  die  eingehende  Darstellung  von  Wagen- 
mann  (343),  im  Handbuche  von  Saemisch-He  ss ,  welche  die  ein- 
schlägige Literatur  in  den  letzten  Kapiteln  bis  zum  Jahre  1910  umfasst. 
Eine  sehr  verdienstvolle  Arbeit  lieferte  ferner  Cr  am  er  (56),  der  die 
Verletzungen  des  Auges  im  Handbuche  der  Unfallerkrankungen  von 
Thiem  bearbeitete. 

Speziellere  Arbeiten  allgemeinerer  Natur  über  traumatische  Kata- 
rakt lieferten  Hudson,  der  die  hintere  Kordikalkatarakt  vom  klinischen 
Standpunkt  analysierte  (s.  vorigen  Bericht),  ferner  van  der  Hoeve 
(140),  der  bei  seinen  Studien  über  die  Quellungswärme  der  Linsensub- 
stanz feststellte,  dass  die  traumatische  Katarakt  die  grösste  Imbitition 
zeigt  und  annimmt,  dass  gerade  bei  traumatischer  Katarakt  die  Imbi- 
bition durch  Jodkalium  beeinflusst  werden  kann. 

1.  Katarakt  durch  Verletzungen  der  Linsenkapsel. 

In  dem  Falle  von  Fisher  (85)  hatte  die  Kontusion  zu  einer  feinen 
Ruptur  der  hinteren  Kapsel  und  zur  Bildung  einer  Hernie  von  Linsen- 
substanz geführt ,  wodurch  das  Bild  eines  Lenticonus  posterior  zu- 
stande kam. 

Eine  Spontan  berstung  der  Linsenkapsel  durch  den  Zug  eines  binde- 
gewebigen Exsudates  bei  Syphilis  beobachtete  Igersheimer  (159), 
traumatische  Rupturen  durch  Explosion  eines  Manometers  Tripp  (332), 
durch  Brillengläser  Vogt  (338),  der  angibt,  dass  diese  Verletzungen 
0,6 — 0,7  ^/o  aller  Augenverletzungen  ausmacht,  was  Ref.  nach  seinen  Er- 
fahrungen nicht  bestätigen  kann,  indem  er  in  27  jähriger  augenärztlicher 
Tätigkeit  nur  3  derartige  Verletzungen  beobachtete. 

Weitere  kasuistische  Mitteilungen  betreffen  die  Spontanresorption 
zweier  traumatischer  Stare  (Cauvin  [43])  und  die  spontane  Rückbildung 
traumatischer  Stare  (Lange  [191],  Cusner  [58]). 

Ferner  seien  noch  erwähnt  die  Arbeiten  von  Johann  son  (162) 
über  die  Kontusionsrupturen  der  Linsenkapsel  ohne  Luxation  und  die 
von  Seiden m^ an n  (295),  der  bei  Mihtärpflichtigen  in  Russland  wieder- 
holt traumatische  Katarakte  sah,  die  durch  Einstossen  einer  Nadel  ab- 
sichtlich herbeigeführt  worden  waren. 
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2.  Katarakt  durch  Kontusionen  ohne  Kapselruptur. 

Die  bemerkenswerteste  Erscheinung  auf  diesem  Gebiete  ist  die 
Arbeit  von  Bonnefon  (34),  der  die  traumatischen  Kataraktformen  vom 
khnischen  Standpunkt  aus  einer  Analyse  unterzieht  und  die  Resultate 
seiner  Tierversuche  mitteilt.  Es  gelang,  bei  Kaninchen  oberflächliche, 
dauernde  oder  vorübergehende  Trübungen  der  Linsenvorderfläche  zu 
erzeugen,  ferner  Streifenbildungen  in  der  vorderen  oder  hinteren  Korti- 
kalis  und  schliesslich  Streifen  in  der  Tiefe  der  Linse,  die  zu  Total- 
katarakt führten.  Es  handelt  sich  dabei  um  deutliche  oder  nur  durch 
die  anatomische  Untersuchung  nachweisbare  Kapselrisse  und  um  das 
Fehlen  jeglicher  Kapselruptur.  Durch  die  Erschütterung  wird  zunächst 
eine  Epithelläsion  erzeugt,  ferner  gekreuzte  Furchen  in  der  Kortikalis 
und  Ansammlung  einer  Flüssigkeitsschicht  im  Bereiche  des  geschädigten 
Epithels.  Rein  epitheliale  Verletzungen  können  spurlos  ausheilen.  Sind 
die  Nahtlinien  gedehnt,  so  kommt  es  zur  Imbibition  der  Linsensubstanz. 
Die  reine  Epithelläsion  erzeugt  vordere  und  hintere  Polartrübungen. 
Die  tieferen  Läsionen  ohne  Kapselrisse  bewirken  bleibende  Trübungen, 
die  durch  Dislokationen  der  Fasern  entstehen.  Findet  eine  Ruptur  der 
Hinterkapsel  statt,  so  können  die  im  Bereiche  des  hinteren  Poles  sich 
bildenden  Trübungen  ebenfalls  zurückgehen. 

Die  Mehrzahl  der  übrigen  Mitteilungen  betrifft  das  Auftreten  und 
die  Bedeutung  des  Vossius sehen  Trübungsringes  auf  der  vorderen 
Linsenfläche  nach  Kontusionen  des  Auges. 

So  erörtert  Nicolai  (223)  eingehend  den  Mechanismus  der  Ver- 
letzung. Er  erklärt  das  Anpressen  der  Iris  an  die  Linse  aus  ver- 
schiedenen Faktoren  und  weist  auf  das  rasche  Verschwinden  der  Trü- 
bung hin. 

Auch  die  weiteren  Mitteilungen  von  Hescheler  (128),  Zent- 
mayr  (362),  Hotodynski  (149)  betreffen  derartige  Fälle.  Ob  der  Fall 
Ribas  (263)  hierher  gehört,  geht  aus  dem  Titel  der  Mitteilung  nicht 
hervor. 

Während  die  bisherigen  Autoren  die  von  Vossius  gegebene  Er- 
klärung akzeptierten,  weist  Gifford  (99)  an  der  Hand  eines  Falles,  bei 
dem  eine  stärkere  Gewalteinwirkung  im  Sinne  von  Vossius  nicht  vor- 
gelegen hatte,  darauf  hin,  dass  das  Anpressen  der  Iris  auf  plötzlicher 
Druckerhöhung  in  der  vorderen  Kammer  beruhe.  Dadurch  werde  der 
Trübungsring,  aber  auch  die  ausserhalb  des  Trübungsringes  hegende 
Trübung  erzeugt,  die  Vossius  auf  eine  Degeneration  des  Kapsel- 
epithels zurückführte. 

Auch  Hoeg  (139)  spricht  sich  in  ähnlichem  Sinne  wie  Gifford  aus. 


Verletzungsstar  ohne  Kapselzerreissung.  Glasbläserstar. 
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In  der  Arbeit  von  Colombo  (54)  werden  die  Bedingungen  erörtert, 
unter  denen  die  Kommotionskatarakt  zustande  kommt.  In  seinem  Falle 
soll  vor  allem  die  Zerrung  der  Linsenkapsel  seitens  der  Iris  eine  Rolle 
gespielt  haben  und  es  kommen  bei  diesen  Kataraktformen  nicht  nur  die 
bekannten  Erscheinungen  an  der  Linsenvorderfläche  durch  Kontakt  mit 
der  Hornhaut  in  Betracht,  sondern  auch  Ernährungsstörungen.  Der  Fall 
von  Smoljaninow  (299)  betrifft  einen  10jährigen  Knaben,  dessen 
Linse  nach  einer  Kontusion  eine  sternförmige  Trübung  der  hinteren 
Kortikahs  und  eine  vordere  Kapseltrübung  aufwies,  sich  aus  konzen- 
trischen strichförmigen  Linien  zusammensetzte. 

3.  Der  Glasbläserstar. 

Auf  Veranlassung  von  Hess  untersuchte  Stein  (308)  die  Glas- 
bläser der  Kreuznacher  Glashütte,  und  fand  bei  50  %  der  im  besten 
Mannesalter  befindhchen  Arbeiter  einen  beginnenden  Star.  Der  Star 
tritt  gewöhnlich  als  hinterer  Polarstar  auf,  dann  trübt  sich  die  hintere 
Kortikalis  oder  der  vordere  Pol.  Die  Trübung  ist  auf  der  dem  Ofen 
zugewendeten  Seite  am  stärksten  Als  Ursache  nimmt  Stein  auch  die 
ultravioletten  Strahlen  an,  wenn  er  auch  die  Einwirkung  der  Hitze 
nicht  ganz  leugnen  möchte.  Die  extrahierten  Linsen  zeigten  keine 
Besonderheiten. 

Kasuistische  Mitteilungen  liegen  vor  von  van  der  Heydt  (125), 
ferner  von  Adam.  Dieser  letztere  Fall,  der  mit  Myotonia  atrophica 
einherging,  ist  derselbe,  den  Hoffmann  anführt  und  nicht  ganz  ein- 
wandsfrei. 

In  dem  Falle  Jam  ada  (155),  der  Katarakt  bei  einem  Feuerschmiede 
beobachtete,  ist  der  Zufall  nicht  ausgeschlossen. 

4.  Katarakt  durch  Säureverätzung. 

Im  Anschluss  an  die  Mitteilung  von  Schmidt  (s.  vorigen  Bericht), 
berichtet  F  e  h  r  (83)  über  einen  weiteren  Fall  von  Salzsäureverätzung  der 
Hornhaut  mit  nachfolgender  Linsentrübung.  Schon  20  Stunden  nach 
der  durch  ein  Attentat  bewirkten  Verletzung  wurden  neben  starken 
Verätzungen  der  Bindehäute  und  weniger  starken  Schädigungen  der 
Hornhäute  beiderseits  dichte  Linsentrübungen  festgestellt.  Die  Horn- 
häute hellten  sich  anfangs  auf,  w^urden  aber  später  nekrotisch  und  es 
trat  beiderseits  Phthisis  Bulbi  auf,  mit  ausgedehnten  Symblepharon.  Da- 
mit ist  bewiesen,  dass  die  durch  die  Hornhaut  und  die  Sklera  eindringende 
Salzsäure  beim  Menschen  dieselben  Schädigungen  erzeugen  kann,  wie 
sie  Guillery  im  Tierexperiment  erzielte.    Der  Fall  von  Schmidt  ist 
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nach  Febr  wegen  der  Geringfügigkeit  der  Linsentrübung  nicbt  so  über- 
zeugend, als  der  von  ihm  mitgeteilte.  Auch  der  Fall  von  Hen nicke 
(127)  erscheint  dem  Ref.  nicht  ganz  einwandsfrei.  Ein  Arbeiter,  dessen 
Alter  nicht  angegeben  wird,  hatte  vor  fast  30  Jahren  angeblich  eine 
Verätzung  durch  ein  Gemisch  von  Salzsäure,  Essig-  und  Weinsteinsäure 
erlitten.  Das  Sehvermögen  sei  bald  nachher  wieder  besser  geworden, 
habe  sich  aber  nach  einigen  Wochen  rapide  verschlechtert.  Es  fand 
sich  eine  beiderseitige  Katarakt  mit  dem  Anzeichen  chronischer  Cyklitis, 
und  es  bestand  beiderseits  schlechte  Projektion.  Später  trat  dann  auf 
dem  einen  Auge  eine  Spontanluxation  der  Linse  auf  und  es  wurden 
Glaskörpertrübungen  festgestellt.  Nach  der  Meinung  des  Ref.  hätte  die 
Erblindung  früher  eintreten  müssen.  Eine  Cataracta  complicata  aus 
anderweitiger  Ursache  erscheint  nicht  ausgeschlossen. 

5.  Katarakt  durch  Eiitozoeii. 

Phinizi-Calhoun  (249)  beobachtete  bei  Anchylostomiasis  ausser 
den  bekannten  Netzhautblutungen  Konjunktivalblutungen  und  Katarakt. 
Die  bisher  beobachteten  Fälle  betrafen  hochgradig  anämische  Personen.  Die 
Katarakt  wird  durch  toxische  Einwirkung  seitens  der  Darmparasiten 
erklärt  und  auf  die  Ähnhchkeit  mit  Naphthahnkatarakt  hingewiesen. 
Eine  Mitteilung  von  Phinizi  und  eine  andere  von  Calhoun,  die  von 
Unzinariasis,  Hakenwurmkrankheit,  sprechen,  scheint  denselben  Gegen- 
stand zu  betreffen.  Ob  hier  ein  zufälliges  Zusammentreffen  von  Katarakt 
und  Entozoen  im  Darm  vorliegt,  bedarf  noch  der  Prüfung. 

6.  Katarakt  durch  Bienenstich. 

Haliecki  (116)  beobachtete  eine  Bienenstich  Verletzung,  welche 
entzündliche  Erscbeinungen  im  Bereiche  der  Hornhaut  und  Iris  hervor- 
gerufen hatte.  Die  gleichzeitig  beobachtete  Katarakt  wird  auf  die  Ein- 
wirkung von  Ameisensäure  auf  das  Kapselepithel  zurückgeführt. 

7.  Katarakt  durch  Fremdkörper. 

Im  Vordergrunde  stehen  hier  die  Eisensplitterverletzungen.  Zunächst 
behandelt  Paderstein  (231,  330)  die  Frage,  wie  man  sich  verhalten 
soll,  wenn  ein  Eisensplitter,  der  die  Linsenkapsel  verletzt,  aber  keine 
Katarakt  hervorgerufen  hat.  Wenn  es  auch  gelegentlich  gelingt,  nach 
anfänglichem  Abw^arten  später  den  Splitter  zu  extrahieren,  ohne  dass  die 
Linse  sich  trübt,  so  soll  man  doch,  wenn  das  andere  Auge  normal  ist, 
in  der  Regel  den  Splitter  möglichst  bald  durch  die  Eingangspforte  heraus- 
zuziehen suchen.   Gelingt  dies  nicht,  so  kann  man  nach  El sch nig  den 
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Splitter  durch  eine  neue  Diszissionswunde  herausziehen  und  bis  zum 
anderen  Tage  in  der  vorderen  Kammer  hegen  lassen,  bis  die  Kapsel- 
wunde geschlossen  ist.  Ist  das  verletzte  Auge  das  einzige,  so  soll  man 
abwarten,  ob  die  Linse  sich  trübt. 

In  der  Diskussion  treten  Fehr,  Halben  und  von  Michel  für 
die  sofortige  Entfernung  des  Splitters  ein  und  von  Michel  bezweifelt 
für  den  El s  c  h  n  i gschen  Fall,  dass  die  Linse  auf  die  Dauer  klar  bleiben 
würde.  Darauf  erw^iderte  Elschnig  (76),  dass  nunmehr  19  Monate  ver- 
flossen seien,  ohne  dass  Kataraktbildung  eingetreten  sei.  Er  empfiehlt 
dort,  wo  die  Kapselwunde  noch  offen  ist,  die  sofortige  Extraktion.  Ist 
sie  geschlossen,  so  soll  das  oben  erwähnte  Verfahren  Platz  greifen.  Liegt 
der  Splitter  in  der  Kapsel,  ohne  dass  die  Nachbarschaft  getrübt  ist,  so 
soll  man  ihn  sitzen  lassen. 

Auch  Ammann  (7)  spricht  sich  dahin  aus,  dass  im  gegebenen 
Falle  das  Verfahren  von  Elschnig  angebracht  sei. 

Auch  Blaso wegtschensky  (28)  beobachtete  einen  Stahlsplitter 
in  der  durchsichtigen  Linse  und  prüfte  die  Frage,  wie  man  sich  ver- 
halten soll.    Er  ist  für  Abwarten. 

Auch  Erb  (78)  berichtet  über  einen  derartigen  Fall,  bei  dem  der 
Sphtter  die  Linse  durchschlagen  hatte  und  diese  klar  geblieben  war. 
Dasselbe  war  der  Fall  bei  v.  Bogusz  (32). 

In  dem  Falle  von  le  Bocq(30)  ging  die  anfängliche  Linsentrübung 
in  6  Wochen  zurück,  wahrscheinhch  weil  die  Linsen  wunde  mit  der  Iris 
verwachsen  war.  H.  Martin  (280)  berichtet  über  die  Spontanresorption 
einer  durch  Fremdkörper  bedingten  Katarakt. 

Weitere  kasuistische  Mitteilungen  bringen  Vossius  (341),  Strader 
(315),  Hübner  (151),  Perlmann  (:^40),  ferner  Ginestous  (102)  und 
Jackson  (152). 

In  Zimmermanns  (363)  Fall  war  ein  Kohlenstückchen  in  die 
Linse  eingedrungen,  ohne  dass  die  Kapsel  wunde  dementsprechend  aussah. 
Man  hätte  einen  scharfen  Metallsplitter  erwarten  sollen. 

Über  die  Einheilung  eines  Glassplitters  in  die  Linse  berichtet 
Claiborne  (46)  und  Lange  (190)  teilt  einen  E'all  mit,  indem  ein  grosser 
Kupfersphtter  die  Linse  klar  gelassen  hatte. 

8.  Katarakt  durch  elektrische  Entladung. 

Auch  hier  liegen  einige  kasuistische  Mitteilungen  vor,  die  kurz 
registriert  w^erden  sollen. 

So  berichtet  Robinson  (264)  über  3  einschlägige  Fälle.  Im  ersten 
Falle  wurde  ein  Mann  von  einem  Strome  von  13000  Volt  getroffen.  Nach 
4  Wochen  Linsentrübungen,  die  rechts,  an  der  Seite  des  Stromeintrittes 
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/Ainehmen  und  links  stationär  bleiben.  Im  zweiten  18  Monate  nach  Ein- 
wirkung von  4500  Volt  beiderseits  diffuse  Linsentrübung,  im  dritten  bei 
einem  53  jährigen  Manne,  11  Monate  nach  Einwirkung  von  500  Volt 
äquatorische  Linsentrübungen  auf  beiden  Augen. 

In  dem  Falle  von  Brandes  (36)  erzeugte  ein  Strom  von  6500  Volt 
nach  5  Monaten  auf  dem  einen  und  nach  7  Monaten  auf  dem  anderen 
Auge  Linsentrübungen,  während  Nakamshi  (22)  über  grauweissliche 
Flecken  in  der  Linse  und  umschriebene  vordere  Kapselkatarakt  nach 
10000  Volt  berichtet  und  Posey  (256)  über  2  Monate  nach  einer  Kurz- 
schlussverletzung auftretende  rundhche  und  lineare  Linsentrübungen,  die 
rechts  in  der  hinteren  Kortikalis  und  links  in  der  Peripherie  sassen. 
Einen  weiteren  Fall  beschreibt  Jocqs  (161),  Grimsdale  and  James 
(107)  beobachteten  nach  Einwirkung  des  Stromes  einer  elektrischen  Bahn 
bei  einem  40  jährigen  vordere  Kortikalistrübungen,  die  auf  der  einen 
Seite  nach  einem  Jahre  zur  Totalkatarakt  führten,  auf  der  anderen  aber 
stationär  blieben  und  Bichelonne  (27)  berichtet  über  einseitige  Katarakt 
nach  Einwirkung  von  30000  Volt.  Die  vom  Strome  betroffene  Seite  ist 
immer  stärker  affiziert.  Auffallend  ist  die  langsame  Entwicklung  der 
Katarakt. 

Eine  Arbeit  von  Sautter  (288)  ist  mehr  referierenden  Inhalts. 

Eine  Verletzung  durch  Blitzschlag  beobachtete  Ortin  (228)  bei 
zwei  Männern,  die  von  demselben  Strahl  getroffen  wurden.  Der  eine 
hatte  einseitige  Katarakt  und  auf  dem  anderen  Auge  Pigmentveränderungen, 
der  andere  beiderseits  Linsentrübungen  von  ungleicher  Stärke. 

XIV.  Die  Dislokationen  der  Linse. 

1.  Die  traumatischen  Luxationen. 

In  besonders  grosser  Zahl  erscheinen  die  kasuistischen  Mitteilungen 
über  die  subkonjunktivale  Linsenluxation,  infolge  einer  Bulbusruptur, 
ohne  dass  neue  Gesichtspunkte  zutage  treten.  Dies  gilt  für  die  Fälle 
von  Keiper(169),  Goldberg  (105),  Soui llard  (302),  M ay n ar d  (211), 
Cella(44),  Parlato  (238),  Rumschewitsch  (279)  und  Beutzen  (22). 

In  dem  Falle  von  Lagrange  (187)  war  die  subkonjunktival  luxierte 
Linse  von  oben  und  innen  nach  unten  und  aussen  gewandert,  während 
sie  in  dem  Falle  von  Famechon  (82)  von  innen  nach  unten  gerückt 
war,  bezüglich  der  Mechanismus  der  Skleralruptur  misst  Gen  et  (98)  dem 
■  Zuge  der  äusseren  Augenmuskeln  grosse  Bedeutung  bei.  Dass  auch  der 
Ausgang  ein  günstiger  sein  kann,  wenn  die  Linse  gänzlich  herausge- 
schleudert wird,  beweist  der  Fall  von  Wicherkiewicz  (352). 
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Die  Luxation  der  Linse  in  die  vordere  Kammer  ist  Gegenstand 
der  Mitteilungen  von  Zaitzew  (361)  und  Stalberg  (306).  In  dem 
Falle  von  Jackson  (153)  ist  auffallend,  dass  eine  seit  der  Kindheit 
in  der  vorderen  Kamnier  befindliche  Linse  sich  erst  nach  einem  erneuten 
Trauma  bei  einem  56  jährigen  Manne  trübte.  Luxation  in  den  Glas- 
körper lag  vor  in  den  Fällen  von  Hirsch  (137)  und  von  le  Roux  (278). 

Über  Spontanresorption  der  luxierten  Linse  berichtet  Porta  (255), 
ebenso  Kuwabara  (183),  der  die  Resorption  einer  nach  Reklination  in 
die  vordere  Kammer  luxierten  Linse  beobachtete,  und  Ribas  (263)  be- 
schreibt einen  Fall,  in  welchem  die  getrübte  subluxierte  Linse  sich  wieder 
aufhellte. 

Ein  Vorrücken  der  Linse  bei  schwerer  Hypotonie  des  Auges  machte 
Fromaget  (93)  für  eine  vorübergehende  traumatische  Myopie  verant- 
wortlich, die  in  einem  weiteren  Falle  bei  Filtration  durch  eine  Horn- 
hautwunde beobachtet  wurde. 

Die  verschiedenen  Ursachen,  die  eine  traumatische  Myopie  über- 
haupt haben  kann,  werden  in  der  Arbeit  von  Barsalou  (18)  über- 
sichtlich zusammengestellt. 

Traumatisehe  Luxation  der  Linse  beobachtete  Drägert  (66)  bei 
einem  Plerde,  welclies  trotzdem  beim  Springen  in  der  Abschätzung  von 
Entfernungen  sicher  war.  Ich  finde  ferner  2  Arbeiten  von  Vauthrin 
(351)  über  Subluxation  der  Linse  erwähnt,  ohne  dass  ersichtlich  ist, 
um  welches  Tier  es  sich  handelte  und  ob  die  Luxation  traumatisch 
oder  angeboren  war. 

Damit  ist  das  kasuistische  Material  erschöpft  und  es  bleiben  nur 
noch  einige  Arbeiten  übrig,  die  sich  mit  der  pathologischen  Anatomie 
der  Linsenluxation  befassen. 

In  der  umfassenden,  aus  der  Kieler  Klinik  stammenden  Arbeit  von 
Burk  (38)  wird  besonders  die  Linsenluxation  als  Glaukomursache  be- 
handelt. Es  wurden  anatomisch  untersucht  zwei  spontane  und  eine 
traumatische  Luxation  in  die  vordere  Kammer  4 — 7  weitere  Fälle  von 
Subluxation  und  Luxation.  Bezüglich  der  Linse  und  Zonula  wird  fest- 
gestellt, dass  der  spontanen  Luxation  in  die  vordere  Kammer  eine  seit- 
liche Luxation  vorausgehen  kann.  Zwischen  beiden  Arten  besteht  kein 
prinzipieller  Unterschied.  Auch  die  traumatische  Linsenluxation  in  die 
vordere  Kammer  setzt  keine  totale  Iriseinsenkung  und  Sphinkterkon- 
traktion  voraus,  deiui  in  einem  Falle  konnte  die  frei  bewe<jliche  Linse 
beliebig  fixiert  werden.  In  allen  Fällen  ist  die  Loslösung  der  Linse  von 
der  Zonula  Bedingung,  wobei  Zonulafasern  an  der  Linse  haften  bleiben 
können.  In  2  Fällen  wurde  eine  Umdrehung  der  Linse  beobachtet,  so 
dass  das  Epithel  nach  hinten  gerichtet  war.  Gestaltsveränderungen 
erleiden  die  Linsen  durch  Loslösen  von  der  Zonula  oder  durch  Zug  von 
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Narbensträngen  aus.  Die  Rinde  trübt  sieb.  Die  Kapsel  zeigt  keine 
Defekte.  Die  Abreissung  der  Zonula  erfolgt  meistens  an  der  Linsen- 
insertion.  Selbst  hocbgradige  langsame  Debnung  braucbt  nicht  zur 
Zerreissung  zu  fühi-en. 

Äbnlicbe  Befunde  konnte  Ask  (9)  erheben,  z.  B.  die  Drehung  der 
Linse  bei  Luxation  in  die  vordere  Kammer.  Ferner  beschreibt  Ask 
einen  Fall  von  extrabulbärer  Luxation  in  den  Tenonschen  Raum. 
Die  Dissertation  von  Wagenhaeuser  (342)  bringt  ebenfalls  anatomische 
Untersuchungen  bei  8  Fällen  von  Linsenluxation,  die  allerdings  zum 
Hauptgegenstand  die  Prüfung  der  Frage  haben,  ob  und  inwieweit  bei 
den  Sekundärglaukomen  der  Optikus  verändert  ist,  speziell  durch  das 
Auftreten  der  Sch  nah  eischen  Lakunen.  Bezüglich  der  Linse  wurde 
festgestellt,  dass  in  7  Fällen  die  Kapsel  erhalten  und  die  Kortikalis 
leicht  kataraktös  war.  Die  Zonula  war  in  allen  Fällen  dicht  an  der 
Linse  abgerissen  und  in  einem  Falle  .war  die  Linse  an  der  Seite  ver- 
breitert, wo  die  Zonula  gerissen  war. 

Schliesshch  sei  noch  die  zusammenfassende  Arbeit  von  Davids  (f)0) 
über  die  traumatische  Linsenluxation  erwähnt,  in  welcher  eine  gute 
Übersicht  über  die  verschiedenen  Arten  der  Entstehung  gegeben  und 
besonderes  Gewicht  auf  die  Erklärung  der  gleichzeitig  beobachteten 
Sphinkterrisse  und  der  Aderbautablösung  gelegt  wärd. 

Um  die  Luxation  eines  Soemraeringschen  Kristallwulstes  in 
den  Glaskörper  handelte  es  sich  in  dem  schon  erwähnten  Fall  von 
Wessely  (347),  und  es  wird  von  dem  Autor  als  das  Wahrscheinlichste 
angesehen,  dass  diese  Luxation  mit  einem  in  der  Jugend  erlittenen 
Trauma  im  Zusammenhang  stand. 

2.  Die  angeborenen  Ektopien  der  Linse. 

Auch  auf  diesem  Gebiete  ist  die  Zahl  der  wenig  Neues  bringenden 
Mitteilungen  eine  sehr  grosse,  wobei  der  Frage  der  Operation  besondere 
Beachtung  geschenkt  wird.  Es  seien  hier  angeführt  die  Fälle  von 
Spencer  (305),  Blair  (29),  Poser  (258),  Trubin  (363),  Frolowa(92), 
Wicherkiewicz  (353). 

In  dem  Falle  von  Takei  (326)  war  die  Linse  in  die  vordere 
Kammer  luxiert,  ebenso  in  dem  von  Machek  (202),  w^o  die  kongenital 
luxierte  Linse  durch  eine  Kontusion  des  Kopfes  in  die  vordere  Kammer 
luxiert  wurde.  Machek  macht  in  forensischer  Hinsicht  darauf  auf- 
merksam, dass  die  durch  den  Schreck  herbeigefülire  Pupillenerweiterung 
von  Bedeutung  für  das  Zustandekommen  der  Luxation  sei. 


Traumatische  Linsenluxation.   Angeborene  Ektopie  der  Linse. 
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Pisarello  (252)  weist  darauf  hin,  dass  die  relative  Kleinheit  der 
Linse  in  seinem  Falle  von  starker  Achsenverlängerung  des  Auges  für  das 
Zustandekommen  der  Luxation  von  Bedeutung  sein  konnte. 

Die  Arbeit  von  Beauvieux  (20)  beschäftigt  sich  mit  der  Ent- 
stehung und  Behandlung  der  angeborenen  Ektopien  und  bringt  die 
anatomische  Untersuchung  zweier  extrahierten  Linseupaare,  die  auf  die 
Entstehung  des  Leidens  kein  neues  Licht  wirft. 

Li  dem  Falle  von  Iwumi  (163)  war  die  in  die  vordere  Kammer 
luxierte  Linse  abnorm  klein.  Ein  Bruder  des  Pat.  war  ebenfalls  mit 
kongenitaler  Luxation  behaftet. 

Bai  Hart  und  Dehenne  (17)  berichtete  über  eine  Familie,  in  der 
seit  4  Generationen  alle  Glieder  an  kongenitaler  Ektopie  der  Linse 
litten. 

Die  wichtigste  Arbeit  auf  diesem  Gebiete  lieferte  Seefeld  er  (294), 
der  in  einem  Falle  von  Ektopie  der  Pupille  und  Verlagerung  der  Linse 
in  den  Glaskörper  einen  Bindegewebskranz  zwischen  dem  umgeschlagenen 
Pupillarrande  und  dem  Glaskörper  fand,  der  direkt  hinter  den  Ziliar- 
fortsätzen  fixiert  war.  Die  Zonula  war  rudimentär  entwickelt,  die  Linse 
abnorm  klein.  Die  Strangbildung  verhinderte  die  Lisertion  der  Zonula- 
fasern  am  Linsenäquator  und  begünstigte  dadurch  die  Entstehung  der 
Linsenektopie,  vor  allem  aber  ist  die  Ursache  in  der  mangelhaften  Ent- 
wicklung der  gesamten  Zonula  zu  erblicken. 

In  einigen  weiteren  Fällen  war  die  Linsenluxation  mit  anderweitigen 
Missbildungen  des  Auges  kombiniert.  So  berichtet  Halben  (115)  über 
eine  gleichzeitig  vorhandene  Aniridie  und  Polarkatarakt;  auch  der  Ziliar- 
körper war  rudimentär  entwickelt. 

Addario  (4)  untersuchte  einen  mit  Iris-  und  Aderhautkolobom 
kombinierten  Fall  von  Linsenluxation  anatomisch.  Es  fand  sich  ein 
Defekt  der  Zonula  und  eine  Trübung  der  luxierten  Linse,  deren  Kapsel- 
epithel gewuchert  war.  In  den  Kapselsack  war  ein  Bindegewebszapfen 
hineingewachsen.  Die  Beziehungen  dieser  Veränderungen  zu  den  Kolo- 
bomen wurden  näher  erörtert. 

Auch  in  dem  Falle  von  Winterstei  ner  (356),  in  welchem  neben 
Mikrokornea  und  Iriskolobom  eine  Linsenektopie  vorlag,  konnte  die 
anatomische  Untersuchung  vorgenommen  werden.  An  der  Stelle  des 
Ziliarkörpers  lag  unten  eine  mesodermale  Gewebsschicht.  Der  ausge- 
bauchten Sklera  liegt  eine  Bindegewebsmasse  auf,  an  deren  vorderem 
Ende  die  Linse  befestigt  ist,  die  nach  unten  und  hinten  luxiert  ist.  Der 
hintere  Teil  der  Linse  ist  zapfenartig  ausgezogen,  ohne  dass  die  Kapsel 
verletzt  ist.  Die  Ziliarfortsätze  sind  sehr  lang  ausgezogen.  Von  der 
Zonula  fehlt  das  vordere  Blatt. 

Lubarsch-Ostortag.  Ergebnisse.   XVI.  Jahrgang.   Suppl.-Bd.  28 
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3.  Die  Spontanluxationen. 

Die  Mitteilungen  über  Spontanluxationen  betreffen  in  erster  Linie 
kongenitale  Linsenverschiebungen.  In  dem  Falle  von  Axenfeld  (14) 
wurden  beide  durchsichtige  Linsen  eines  4  jährigen  Knaben  in  die  vordere 
Kammer  luxiert,  wobei  die  Zonulafasern  mit  der  Linse  in  Verbindung 
blieben.  Das  frühe  Auftreten  der  Luxation  ist  sehr  ungewöhnlich.  Sie 
wurde  auch  hier  durch  abnorme  Kleinheit  der  Linsen  begünstigt.  Ge- 
nauere Details  über  diesen  Fall  finden  sich  in  der  Dissertation  von 
Morgenstern  (219). 

Der  Fall  von  Salani  (281)  betrifft  eine  doppelseitige  spontane 
Subluxation  der  durchsichtigen  Linse,  die  wahrscheinlich  auf  angeborener 
Grundlage  beruhte.  Dasselbe  ist  wohl  für  den  Fall  von  Jacqueau  (154) 
anzunehmen,  wo  die  schon  längere  Zeit  gelockerten  Linsen  bei  einem 
32  jährigen  in  die  vordere  Kammer  luxiert  wurden. 

Weitere  Fälle  von  Spontanluxationen,  die  Alterskatarakte  betrafen, 
teilen  Jespersen  (157)  und  S  öd  erlint  (300)  mit.  In  beiden  Fällen 
erfolgte  die  Luxation  in  den  Glaskörper  und  in  den  Fällen  von  Pons 
(253)  und  von  Porta  (254,  255)  wurde  die  Linse  in  die  vordere  Kammer 
luxiert.  Ob  es  sich  in  diesen  Fällen  um  kongenitale  Ektopien  gehandelt 
hat,  ist  nicht  sicher. 

In  dem  Falle  von  Adam  (2)  handelte  es  sich  um  die  Luxation 
eines  sogenannten  Kristallwulstes  in  die  vordere  Kammer. 


5.  Die  angeborenen  Anomalien  und  Miss- 
bildungen des  Auges. 

Kritischer  Literaturbericht,  iirafassend  den  Zeitraum  vom 
April  1910  bis  1912 1). 

Von 

R.  Seefelder,  Leipzig. 


Einleitung. 

Der  vorliegende  Bericht  bildet  die  direkte  Fortsetzung  meines 
Berichtes  vom  Jahre  1910.  Während  bis  dahin  eine  zusammenfassendere 
Darstellung  der  Missbildungen  in  diesen  Blättern  überhaupt  noch  nicht 
erschienen  war,  und  deshalb  bei  der  Anlage  des  ganzen  Berichtes  weit 
ausgeholt  werden  musste  —  erstreckte  er  sich  doch  über  die  Literatur 
von  12  Jahren  —  kann  ich  mich  heute  darauf  beschränken,  an  meine 
damaligen  Ausführungen  unmittelbar  anzuknüpfen,  sie  zu  ergänzen  und 
ev.  zu  berichtigen  oder  zu  modifizieren,  soweit  dies  auf  Grund  der 
neueren  Forschungen  angezeigt  erscheint. 

Wie  damals  betrachte  ich  es  auch  heute  als  meine  Hauptaufgabe, 
die  gesamten  Forschungsergebnisse  mit  besonderer  Berücksichtigung 
der  Genese  der  Missbildungen  zusammenzustellen  und  zu  besprechen, 
ohne  dabei  die  Morphologie  zu  vernachlässigen.  Es  werden  deshalb  die 
anatomischen  Arbeiten  den  breiteren  Raum  einnehmen,  wogegen  die 
ungemein  zahlreichen  in  der  gesamten  in-  und  ausländischen  Literatur 
verstreuten  und  vielfach  nur  ganz  kurz  referierten  klinischen  kasuistischen 
Mitteilungen  nicht  durchwegs  berücksichtigt  werden  konnten. 


^)  Es  sind  auch  noch  einige  Arbeiten  aus  früherer  Zeit,  sowie  die  deutsche  Miss- 
bildungsliteratur des  ersten  Halbjahrs  1913  in  den  Bericht  aufgenommen  worden. 
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Da  die  genaue  Kenntnis  der  normalen  Entwicklungsvorgänge  den 
wichtigsten  Faktor  für  das  Verständnis  der  Missbildungen  bildet 
(Mar  chan  d),  sind  auch  die  wichtigeren  Arbeiten  aus  dem  Gebiete  der 
Entwicklungsgeschichte  des  Auges  in  den  Bericht  mit  aufgenommen 
worden. 

Was  die  Einteilung  anbelangt,  so  werde  ich  die  meines  letzten 
Berichtes  trotz  ihrer  schon  damals  erwähnten  Mängel  beibehalten,  jedoch 
einige  Kapitel  einschalten,  die  seinerzeit  nicht  gesondert  oder  überhaupt 
nicht  erörtert  worden  sind. 

Die  Kolobome  des  Augapfels. 
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Entwicklungsgeschichtliclie  Ergebnisse. 

Das  Verständnis  der  Entstehungsweise  der  Kolobome  des  Auges 
ist  in  dem  Berichtszeiträume  durch  einige  wichtige  entwicklungsgeschicht- 
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liehe  Arbeiten  wesentlich  gefördert  worden,  Es  sind  dies  vor  allem 
die  beiden  grossen  Arbeiten  von  Lindahl  (21)  und  Seefelder  (36  u. 
37),  die  vollkommen  unabhängig  voneinander  erschienen  sind  und 
beide  ein  verhältnismässig  grosses  und  durchwegs  gut  konserviertes 
menschliches  embryonales  Material  zur  Grundlage  haben.  Die  beiden 
Arbeiten  ergänzen  sich  insoferne  in  glücklicher  Weise,  als  Lind  ah  1 
das  Hauptgewicht  auf  die  Anfertigung  von  Plattenmodellen,  Seefelder 
dagegen  auf  die  Schilderung  des  mikroskopischen  Verhaltens  der  ßecher- 
spalte  gelegt  hat.  Dementsprechend  verhält  sich  auch  die  in  beiden 
Arbeiten  sehr  reichliche  bildliche  Ausstattung.  Ferner  ist  zu  nennen 
der  Atlas  von  Bach  und  Seefelder  (2),  in  dem,  dank  dem  grossen 
Entgegenkommen  zahlreicher  Fachgenossen,  die  Entwicklung  des  mensch- 
lichen Auges  von  ihren  ersten  Anfängen,  dem  Stadium  des  Augengrüb- 
ohens  an,  auf  zahlreichen  farbigen  lithographischen  Tafeln  veranschaulicht 
ist.  Aus  den  genannten  Arbeiten,  sowie  aus  einigen  auf  ein  kleineres 
Material  sich  stützenden  Mitteilungen  von  Magitot,  Druault,  Leser 
u.  a.,  geht  folgendes  hervor:  Die  Umbildung  der  primären  Augenblase 
zum  Augenbecher  vollzieht  sich  bei  Embryonen  von  etwa  4,75  bis  4,9  mm. 
Bei  einem  5  mm  langen  Embryo  fand  Seefelder  (36)  bereits  einen  voll- 
ständig ausgebildeten  Augenbecher  mit  tiefer  Augenspalte.  In  diesem 
Stadium  ist  die  Augenspalte  grösstenteils  von  der  Arteria  hyaloidea  aus- 
gefüllt, die  am  Becherrande  aus  der  Ringarterie  entspringt  und  hinten  am 
Beginn  des  Augenblasenstiels  blind  endigt.  Bald  darauf,  bei  einem 
6,5  mm  Embryo,  ist  bereits  eine  mächtige  Verbindung  der  Arteria  hyaloidea 
nach  hinten  ausgebildet,  die  sich  an  der  Grenze  von  Augenbecher  und 
Augenblasenstiel  zwischen  den  weit  klaffenden  Becherrändern  an  die 
ventrale  Seite  des  Sehstiels  begibt.  Der  mittlere  Abschnitt  der  Arteria 
hyaloidea  erscheint  mehr  in  das  Augeninnere  verlagert,  während  sich 
die  Augenspaltränder  unterhalb  der  Arteria  stark  genähert  haben  und 
zumeist  nur  durch  einzelne  Mesodermzellen  voneinander  getrennt  sind. 
Hier  findet  sich  auch  konstant  eine  zweite  Gefässverbindung  zwischen 
Arteria  hyaloidea  und  dem  Gefässsystem  der  nächsten  Umgebung  des 
Augenbechers. 

Im  weiteren  Entwicklungs verlaufe  (bei  etwa  8  mm  langen  Embryonen) 
schliesst  sich  die  Augenspalte  in  ihren  mittleren,  schon  vorher  engeren 
Teile,  während  sie  vorne  und  hinten  noch  weit  klafft.  Der  Schliessungs- 
vorgang schreitet  fort  in  der  Richtung  des  Augenblasenstiels,  so  dass 
in  feinem  gewissen  Stadium  der  mittlere  und  hintere  Abschnitt  der 
Augenb  echerspalte  geschlossen  sind,  der  vordere  dagegen  noch  nicht. 
Der  Schluss  des  hinteren  Abschnittes  der  Becherspalte  wird  dadurch 
ermöglicht,  dass  die  Austrittsstelle  der  Arteria  hyaloidea  allmählich  aus- 
schliesslich in  den  Bereich  des  Augenblasenstiels  verlegt  wird.    Es  ist 
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dies  eine  für  das  Verständnis  der  Kolobome  des  Sehnerveneintritts  ausser- 
ordentlich wichtige  Tatsache,  auf  deren  Bedeutung  wir  noch  bei  der 
Besprechung  dieser  Missbildung  des  Sehnervereintritts  ausführlich  zurück- 
kommen werden.  Der  erwähnte  Vorgang  war  bei  einem  12,7  mm  langen 
Embryo  Seefelders  vollzogen.  Die  Augenspalte  war  hier  im  vorderen 
Augenabschnitt  noch  in  grosser  Ausdehnung  geöffnet,  dagegen  im 
Bereiche  des  ganzen  übrigen  Augenbechers  geschlossen.  Sie  klaffte 
jedoch  wieder  im  Bereiche  des  Augenblasenstiels.  Der  Verschluss 
schreitet  nunmehr  in  der  Richtung  des  Augenbecherrandes  bzw. 
Pupillarrandes  fort,  so  dass  die  Augenbecherspalte  zuletzt,  z.  B. 
bei  einem  14,5  mm  langen  Embryo  Seefelders,  nur  noch  am 
Becherrande  selbst  geöffnet  ist.  Unterdessen  bildet  sich  die  Gefässver- 
bindung  im  mittleren  Teile  des  Augenbechers  zurück.  Bis  zuletzt 
befindet  sich  im  Bereiche  des  distalsten  Abschnittes  der  Becherspalte  die 
Gefässverbindung  der  Arteria  hyaloidea  mit  der  Ringarterie.  Doch 
sprechen  verschiedene  Anzeichen  mit  Bestimmtheit  dafür,  dass  die 
Rückbildung  dieser  ursprünglich  sehr  mächtigen  Gefässverbindung  dem 
Spaltenschlusse  vorausgeht.  Überhaupt  betont  Seefelder,  dass  sich 
das  ganze  zwischen  den  Becherrändern  befindliche  Mesoderm  also  auch 
das  zelhge  vor  dem  Spaltenschlusse  spontan  resorbiert,  es  also  nicht 
von  den  einander  entgegenwachsenden  Augenbecherrändern  abgeklemmt 
oder  abgeschnürt  zu  werden  braucht. 

Die  Optikus  rinne  verstreicht  erst  einige  Zeit  nach  dem  Ver- 
schlusse der  Augenbecherspalte.  Sie  ist  sogar  noch  bei  einem  19  mm  langen 
Embryo  noch  nicht  ganz  verschwunden.  Ihr  Verschluss  erfolgt  nur 
unmittelbar  am  Übergang  zum  Augenbecher  durch  ein  Ent gegen w^achsen 
und  Verschmelzen  der  Spaltränder,  sonst  auf  wesentlich  andere  Weise 
(Zellverschiebung,  Zellvermehrung,  Einsprossen  der  Nervenfasern  etc.). 

Lindahl  (21)  und  Seefelder  (36)  weisen  ferner  darauf  hin,  dass 
ausser  der  eigentlichen  fötalen  Augenspalte  regelmässig  noch  weitere 
Spaltbildungen  des  Augenbechers  vorhanden  sind,  die  aber  ausschliess- 
lich auf  den  Becherrand  beschränkt  zu  sein  pflegen  und  deshalb  als 
Einkerbungen  des  Becherrandes  bezeichnet  werden. 

Nach  Linda  hl  (21)  sind  stets  vier  solcher  Einkerbungen  nachweis- 
bar, die  immer  an  der  gleichen  Stelle,  nämlich  paarweise  zu  beiden 
Seiten  der  Becherspalte  übereinander  angeordnet  seien.  Die  Pupille  des 
embryonalen  Auges  erhalte  dadurch  eine  fünfeckige  Form.  Die  Ein- 
kerbungen seien  schon  bei  ganz  jungen  Stadien  nachweisbar,  aber  zu- 
nächst noch  sehr  seicht.  Gefässe  seien  anfangs  nicht  in  den  Einkerbungen, 
sie  wüchsen  aber  später  hinein. 

Seefelder  (36)  hat  bei  seinen  mikroskopischen  Untersuchungen 
nicht  immer  4  Spaltbildungen  nachweisen  können,  gibt  aber  zu,  dass 
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bei  der  Rekonstmktionsmethode  vielleicht  noch  die  eine  oder  andere 
seichte  Kerbe  aufgedeckt  worden  wäre.  Gefässe  hat  er  in  den  Kerben 
nur  ausnahmsweise  fiaden  können.  Die  Tiefe  der  Einkerbungen  war 
grossen  Schwankungen  unterworfen.  Die  fünfeckige  Form  der  embryonalen 
Pupille  ist  auch  sehr  schön  in  den  Zeichnungen  von  jungen  mensch- 
lichen Embryonen  in  dem  Atlas  von  Bach  und  Seefelder  (2) 
(Tafel  24  u.  25)  zu  sehen. 

Lindahl  und  Seefelder  stimmen  endlich  darin  überein,  dass 
die  beschriebenen  Einkerbungen  des  Becherrandes  im  Falle  einer  ab- 
normen Persistenz  zur  Bildung  der  bekannten  atypischen  Iriskolobome 
Veranlassung  geben  können.  Weiteres  hierüber  siehe  im  Kapitel ,, atypische 
Kolobome". 

Das  Kolobom  der  Iris  und  des  Ziliarkörpers. 

Im  Gegensatz  zu  früheren  Jahren  liegen  von  Kolobomen  des  Aug- 
apfels nur  wenig  anatomische  Untersuchungen  vor. 

Uber  Iris-  und  Ziliarkörperkolobome  berichten  Coats  (5),  Winter- 
steiner (48),  Seefelder  (35),  und  Tschemolossow  (44).  Von  den 
Iriskolobomen  ist  zu  erwähnen,  dass  in  einigen  Fällen  [Seefelder  (35) 
und  Winter  stein  er  (48)]  keine  Spur  einer 'Iris,  in  anderen  [Winter- 
steiner (48)  und  Tschemolossow  (44)]  ein  kurzer  Irisstummel  vor- 
handen war,  der  aber  keinen  Sphinkter  aufwies.  Aus  der  Beschreibung 
des  Coatsschen  Falles  geht  allerdings  nicht  deutlich  hervor,  ob  im 
Kolobombereich  ein  Sphinkter  vorhanden  gewesen  ist  oder  nicht.  Die 
Iris  war  in  diesem  Falle  durchwegs  rudimentär  entwickelt.  Ein  Sphinkter 
war  jedoch  vorhanden,  ein  Beweis,  dass  es  sich  um  keine  eigentliche 
Aniridie  gehandelt  hat.  Der  Sphinkter  ist  auch  in  den  Abbildungen 
zu  sehen,  doch  zeigen  diese  nur  solche  Irisabschnitte,  die  ausserhalb 
des  Kolobombereichs  liegen.  Da  die  gewählte  horizontale  Schnittrichtung 
für  die  Feststellung  des  Verhaltens  des  Iriskoloboms  sehr  ungünstig  war, 
scheint  mir  nicht  ganz  sicher  zu  sein,  ob  nicht  im  Kolobombereich  doch 
ein  sphinkterloser  Abschnitt  vorhanden  gewesen  ist. 

Abnorm  gross  waren  die  Iriskolobome  in  dem  Falle  von  See- 
felder (35)  und  einem  Falle  von  Wintersteiner  (48).  Die  Iris  fehlte 
hier  ganz.  Die  Linse  war  sowohl  in  diesen  beiden  Fällen  sowie  im  Falle 
Coats  (5)  nach  unten  verlagert  und  durch  einen  bindegewebigen  Strang 
an  der  unteren  Bulbuswand  fixiert,  in  der  sie  im  Falle  Seefelder  (35) 
geradezu  einen  Abdruck  bildete.  In  allen  drei  Fällen  waren  auch  Kolo- 
bome des  Ziharkörpers  nachweisbar.  Ferner  fand  sich  in  allen  Fällen 
eine  abnorme  Persistenz  der  Pupillarmembran  und  eines  Teils  der 
übrigen  Tunica  vasculosa  lentis  mit  Adhärenz  an  der  hinteren  Hornhaut- 
wand in  den  Fällen  von  Coats  (5)  und  Seefelder  (35). 
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Das  anatomische  Verhalten  der  Iriskolobome  kann  nach  allem,  was 
wir  bis  jetzt  davon  wissen,  als  hinlänglich  aufgeklärt  gelten,  denn  es  ist 
prinzipiell  gleichgültig,  ob  ein  kleiner  sphinkterloser  Irisstumpf  zur  Aus- 
bildung gelangt  ist  oder  nicht,  das  Wesentliche  ist  und  bleibt,  worauf 
ich  schon  im  letzten  Berichte  hingewiesen  habe,  das  bisher  regelmässig 
konstatierte  Fehlen  des  Sphin kter,  auch  in  Fällen,  in  denen 
ein  Irisstumpf  vorhanden  war.  Diese  Tatsache  spricht  dafür, 
dass  derjenige  Abschnitt  des  retinalen  Epithels,  aus  dem  der  Sphinkter 
gebildet  werden  sollte,  nicht  angelegt  worden  ist,  dass  also  ein  wirk- 
licher Ausfall  von  Epithelien  stattgefunden  hat,  der  wohl  am  unge- 
zwungendsten  durch  den  Nichtverschluss  des  distalsten  Ab- 
schnittes der  Becherspalte  erklärt  wird. 

Untersuchungen,  die  inzwischen  an  unserer  Klinik  angestellt 
worden  sind  und  demnächst  ausführlich  veröffentlicht  werden,  bestätigen 
im  allgemeinen  das  Gesagte,  werden  aber  einen  interessanten  Beleg 
dafür  bringen,  dass  in  Ausnahmefällen  auch  ein  ganz  atypischer  Ab- 
schnitt des  retinalen  Epithels  zur  Produktion  von  Muskelgewebe  nach 
Art  des  Sphinkter  befähigt  sein  kann. 

Von  Strangbildungen  im  Bereiche  des  Iriskoloboms,  wie  sie  früher 
von  Hess  u.  a.  nachgewiesen  sind,  ist  in  den  referierten  Abhandlungen 
keine  Rede,  jedoch  ist  von  Coats  (52)  eine  derartige  Strangbildung 
künisch  beobachtet  worden.  Auch  in  einem  an  unserer  Klinik  be- 
obachteten Fall  von  Iriskolobom,  der  demnächst  in  einer  Doktordisser- 
tation genauer  beschrieben  werden  wird,  war  die  Spitze  eines  Iriskolo- 
boms von  einer  grauen  Gewebsmasse  ausgefüllt. 

Von  den  Ziliarkörperkolobomen  gilt  ebenfalls  das,  was  ich 
schon  im  letzten  Bericht  betont  habe,  dass  sie  grossenteils  so  schmal  zu  sein 
pflegen,  dass  sie  leicht  dem  Nachweise  entgehen  können,  oder  dass  dieZiliar- 
körperspalte  geschlossen  ist,  während  ein  Iris-  und  Aderhautkolobom 
vorhanden  ist  [Winters  t ein  er  (48)],  wobei  aber  noch  Duplikaturen- 
bildungen  der  Pars  plana  auf  das  Vorhandensein  früherer  Störungen 
hinweisen  können.  Mesodermale  Gewebseinlagerungen  im  Bereiche  des 
Ziliarkörperkoloboms  fanden  sich  in  den  Fällen  von  Coats  (5),  See- 
f eider  (35)  und  Wintersteiner  (48).  Im  Falle  Coats  (5)  enthielt 
der  Strang  einen  Knorpelkern.  Neben  der  Leiste  fanden  sich  in  allen 
Fällen  abnorm  grosse  Ziliarfortsätze  oder  grosse  Duplikaturen  des 
inneren  Epithelblatts  allein,  sowie  Netzhautfaltungen.  Die  Netzhaut- 
falten waren  vielfach  mit  der  Leiste  verwachsen. 

Ein  Br ückenkolobom  der  Iris  ist  von  Seefelder  (39) 
anatomisch  untersucht  worden.  In  einem  Auge  mit  einem  von  der  Iris 
bis  zum  Sehnerven  reichenden  Kolobom  erstreckte  sich  von  der  Iris  an 
der  Übergangsstelle  der  Pupille  in  das  Iriskolobom  ein  stark  pigmen- 
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tierter  Gewebsfaden  in  der  Richtung  des  gegenüberliegenden  Kolobom- 
randes.  Der  betreffende  Gewebsfaden  bestand  ausschliesslich  aus  meso- 
dermalem  Irisgewebe  (Gefässen  etc.)  und  war  eigentümlicherweise  auch 
noch  im  Bereiche  der  Iris  selbst  durch  eine  tiefe  von  Pigmentepithel 
ausgekleidete  Furche  deutlich  von  dem  übrigen  Irisgewebe  abgesetzt. 
Das  anatomische  Verhalten  des  Brückeugewxbes  deckt  sich  also  mit  dem 
von  Winter  st  ein  e  r  in  einem  ähnlichen  Falle  festgestellten  Befunde 
(vgl.  den  letzten  Bericht)  und  lässt  darauf  schliessen,  dass  persistierende  Pu- 
pillarmembranreste  bei  dem  Zustandekommen  der  Brückenkolobome  eine 
wichtige  Rolle  spielen.  Uber  einen  klinischen  Fall  von  Brückenkolobom 
berichtet  R  ö  s  s  le  r  (58).  Die  Brücke  lag  wie  gewöhnlich  ganz  peripher  und 
war  sehr  dünn.  Meine  schon  im  letzten  Berichte  aufgestellte  Behauptung, 
dass  diese  Art  von  Brückenkolobom  nicht  selten  sei,  habe  ich  in  der 
Zwischenzeit  durch  eigene  Beobachtungen  wiederholt  bestätigt  gefunden. 

Als  rudimentäre  Iriskolobome  sind  zweierlei  Arten  von  Iris- 
veränderungen beschrieben  worden.  Bei  der  einen  Art  handelt  es  sich 
um  Veränderungen  des  Oberflächenreliefs  der  Iris  an  der  Stelle  des 
Augenblasenspaltes,  also  um  Anomalien  im  Bereiche  des  mesodermalen 
Irisanteils,  bei  der  anderen  Art  um  eine  abnorme  Durchleuchtbarkeit 
der  Iris  an  der  gleichen  Stelle,  ohne  dass  im  auffallenden  Lichte  Ver- 
änderungen nachweisbar  sind,  also  um  eine  Anomalie  in  dem  retinalen 
Irisanteil. 

Der  ersteren  Art  hat  Arnold  (1)  eine  ausführliche  Arbeit  ge- 
widmet, in  der  vier  Gruppen  unterschieden  werden  : 

1.  Vorspringen  des  kleinen  Irisringes  bis  zur  Pupille, 

2.  Verdichtung  des  Trabekelwerkes, 

3.  partielles  Kolobom  des  Trabekelwerkes, 

4.  Pigmentanomalien. 

Jeder,  der,  wie  der  Berichterstatter,  viele  Menschen  zu  untersuchen 
hat  und  gewohnt  ist,  stets  auf  das  Verhalten  der  Augen  zu  achten, 
weiss,  dass  die  genannten  Veränderungen  verhältnismässig  recht  häufig 
vorkommen  und  zwar  in  ganz  verschiedenen  Graden,  wde  sie  von 
Arnold  angegeben  worden  sind.  Die  typische  Lage  genau  nach  unten 
und  innen  legt  ohne  weiteres  den  Gedanken  nahe,  sie  mit  dem  Augen- 
blasenspalt  in  Zusammenhang  zu  bringen.  Dieser  Zusammenhang  scheint 
mir  geradezu  bewiesen  zu  werden  durch  eine  Beobachtung,  die  ich 
ebenfalls  gelegentlich  einer  Massenuntersuchung  machen  konnte  und 
die  mir  bis  jetzt  vereinzelt  dazustehen  scheint.  Bei  einem  20  jährigen 
jungen  Manne  bestand  nämlich  auf  einem  Auge  ein  ausgesprochenes 
rein  superfizielles  Kolobom  in  typischer  Richtung,  auf  dem  anderen  Auge 
war  die  gleiche  Veränderung,  aber  ausserdem  auch  noch  ein  partieller 
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Defekt  des  retinalen  Pigmentblattes  der  Iris  nachzuweisen  derart,  dass 
die  Pupille  wie  beim  echten  Kolobom  eine  ovale  Form  aufwies.  Es 
fand  sich  hier  also  ein  partielles  und  ein  superfizielles  Kolobom  bei 
ein  und  demselben  Individuum  und  da  die  eine  V eränderung  zweifellos 
als  echtes  Kolobom  zu  deuten  ist,  ist  die  andere  ebenfalls  dieser  Gruppe 
zuzurechnen.  Es  fragt  sich  indessen,  wie  wir  uns  die  Entstehung  der 
superfiziellen  Kolobome  und  ihre  Beziehungen  zum  echten  Kolobom  vorzu- 
stellen haben.  Die  Meinung  Arno  Ids  (1),  dass  ihr  irgend  eine  Störung  im 
Verschlusse  der  Augenspalte  zugrunde  liegen  werde,  mag  ja  nach  dem 
Gesagten  sehr  naheliegend  erscheinen,  berücksichtigt  aber  nicht  die  Tat- 
sache, dass  gerade  der  von  der  Augenblase  stammende  Anteil  der  Iris, 
das  Pigmentepithel,  für  gewöhnlich  keine  Defektbildung  auf  weißt  und 
dass  zur  Zeit  des  Schlusses  der  Augenspalte  der  mesodermale  Irisanteil 
noch  nicht  entwickelt  ist. 

Die  Beziehungen  dieser  Defektbildungen  zur  Genese  der  eigent- 
lichen Kolobome  scheinen  mir  vielmehr  sehr  unklar  zu  sein  und  man 
könnte  unter  diesen  Umständen  versucht  sein,  mit  Rössler  (58)  an- 
zunehmen, dass  diese  ,, Defekte  im  Irisstroma  wie  die  Krypten  erst  später 
entstehen,  wahrscheinlich  durch  nachträgliche  Resorption."'  Unklar  bliebe 
dabei  allerdings  die  Tatsache,  weshalb  diese  gesteigerte  Resorption  mit 
Vorliebe  gerade  in  der  Richtung  des  Augenblasenspaltes  stattfindet.  — 
Anatomischen  Untersuchungen  dürfte  es  vorbehalten  sein,  auch  hier 
Aufklärung  zu  schaffen. 

Ein  von  dem  geschilderten  abweichendes  Verhalten  fand  sich  in 
einem  Falle  von  Orlow  (54). 

In  der  dunkelpigmentierten  Iris  eines  Hundes  hob  sich  auf  beiden 
Augen  in  den  unteren  Teilen  ein  kolobomförmiger  Pigmentdefekt  von 
bläulich- weisser  Farbe  scharf  von  der  dunkleren  Umgebung  ab.  Bei 
der  mikroskopischen  Untersuchung  ergab  sich  ein  Fehlen  der  stern- 
und  spindelförmigen  Pigmentzellen  (Chromatophoren),  die  durch  ein 
derbes  faseriges  Bindegewebe  ersetzt  waren.  Auch  die  Gefässschicht 
war  reich  an  festem  zellreichem  Bindegewebe,  Lymphspalten  fehlten, 
hin  und  wieder  sah  man  pigmenthaltige  Klumpenzellen. 

Dieser  Fall  kann  leider  nicht  zur  Erklärung  der  superfiziellen 
Iriskoloborae  verwertet  werden. 

Die  andere  Art  von  rudimentärem  Iriskolobom  besteht  nach 
Langenhahn  (18)  in  einer  abnormen  Durchleuchtbarkeit  spaltförmiger. 
genau  nach  unten  gerichteter  Irisbezirke  bei  der  diaskleralen  Augen- 
durchleuchtung mit  starken  Lichtquellen.  Langenhahn  (18)  konnte 
diesen  Befund  in  einer  ganzen  Reihe  (^/6  der  untersuchten  Fälle)  völlig 
normaler,  namentlich  jugendlicher  Augen  erheben.    Er  erklärt  ihn  mit 
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einem  Pigmentmangel  des  Pigmentepitliels  und  trägt  kein  Bedenken, 
diesen  Zustand  mit  der  fötalen  Augenspalte  in  Zusammenhang  zu 
bringen. 

Den  Ausführungen  Langenhahns  i-«t  zwar  im  Prinzip  beizu- 
stimmen, doch  dürfte  es  sich  nicht,  wie  er  anzunehmen  scheint,  um 
einen  völligen  Pigmentmangel,  sondern  nur  um  eine  schwächere  Pigmen- 
tierung als  im  Bereiche  der  übrigen  Iris  handeln,  die  ja  bekanntlich  in 
einer  rasch  vorübergehenden  Periode  des  embryonalen  Lebens  im  Bereiche 
der  ehemaligen  Augenspalte  einen  physiologischen  Zustand  darstellt. 

Das  Kolobom  der  Aderhaut. 

Kolobome  der  Aderhaut  sind  ebenfalls  von  Win  ter  ste  iner  (48) 
beschrieben  worden.  Es  handelt  sich  dabei  um  die  gleichen  Fälle,  die 
schon  in  dem  vorausgehenden  Kapitel  aufgeführt  worden  sind.  Die 
Aderhau t-Kolobome  zeigten  ein  verschiedenes  anatomisches  Verhalten. 

In  dem  ersten  Falle  (Fall  6)  war  die  Sklera  im  Kolobombereich 
stark  ektatisch,  verdünnt  und  von  einer  dünnen  Gliaschicht  (der  degene- 
rierten Netzhaut)  ausgekleidet.  Es  fehlte  also  offenbar  die  Aderhaut  ganz. 

In  dem  vierten  Falle  (Fall  6)  war  hinter  dem  Äquator  bulbi  weder 
von  Netzhaut  noch  von  Aderhaut  etwas  zu  finden.  Die  Sklera  war 
ausgebaucht  und  innen  von  einer  dicken  kern-  und  gefässarmen  Binde- 
gewebsmasse  überkleidet. 

In  dem  zweiten  Falle  (Fall  7)  lag  die  Sklera  im  allervordersten 
Teile  gegen  den  Glaskörper  nackt  zutage,  während  sie  sonst  im  Kolobom- 
bereich w^e  gewöhnlich  von  atypischer  und  rudimentär  entwickelter 
Netzhaut  überkleidet  war. 

In  dem  dritten  Falle  W  in  t  e  r  s  t  e  i  n  e  r  s  ist  dagegen  bemerkenswert, 
dass  die  Aderhaftt  im  ganzen  Kolobomgebiet  vorhanden  war.  Sie  war 
aber  im  vorderen  Teile  gefäss-  und  pigmentlos  und  im  hinteren  in  eine 
sehr  gefässarme  pigmentlose  Membran  verwandelt. 

Sie  war  also  auch  in  diesem  Auge  nur  äusserst  rudimentär  ent- 
wickelt, so  dass  die  bekannte  Tatsache,  dass  das  klinische  Bild  des 
Aderhautkoloboms  in  erster  Linie  durch  das  Fehlen  oder  die  mangel- 
hafte Entwicklung  der  Aderhaut  bedingt  wird,  auch  durch  den  letzten 
Fall  nicht  umgestossen  wird. 

Ein  von  Cr  am  p  ton  (8)  beschriebener  Fall  ist  mir  leider  nicht  im 
Original  zugänglich  gewesen,  so  dass  ich  mir  davon  keine  ganz  klare 
Vorstellung  machen  konnte.  Nach  dem  mir  vorliegenden  Referat  ragte 
im  Kolobombereich  ein  kleines  Blutgefäss  in  Form  eines  Hirtenstabs 
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frei  in  den  Glaskörper  hinein,  um  in  einer  grauen  Gewebsmasse  zu 
endigen.  Der  Glaskörper  war  klar,  Reste  einer  Arteria  hyaloidea  nicht 
vorhanden.  Ein  sehr  eigenartiges  Verhalten  fand  sich  in  dem  koloboma- 
tösen  Bulbus  eines  drei  Wochen  alten  Kindes,  den  Meisner  (22  u.  23) 
untersucht  und  beschrieben  hat.  Das  Kind  hatte  auf  beiden  Augen 
dichte  bläulich-weisse  Hornhauttrübungen  mit  starker  Vaskularisation. 
Ausserdem  bestand  eine  doppelseitige  Lippen-  und  Gaumenspalte.  Ge- 
hirn bei  der  Sekretion  normal. 

In  dem  der  Gegend  der  fötalen  Augenspalte  entsprechenden  Be- 
zirke, nämlich  unten  und  etwas  nach  innen  ,, bestand  die  Retina  nur 
aus  1  —  2  Lagen  von  bald  zylindrischen,  bald  platteren  epithelialen 
Zellen".  Auch  das  Pigmentepithel  sowie  die  Aderhaut  waren  an  dieser 
Stelle  sowie  auch  sonst  mangelhaft  entwickelt.  Eine  Unterbrechung 
ihrer  Kontinuität  fand  jedoch  an  keiner  Stelle  statt.  In  der  Retina, 
die  im  grossen  und  ganzen  nur  einen  dicken  und  dichten  gliösen  Filz 
darstellte,  waren  weder  sichere  Ganglienzellen,  noch  Nervenfasern  nach- 
zuweisen, dagegen  fanden  sich  verschiedentlich  Anzeichen  von  Rosetten- 
bildung. Vom  Sehnerven  waren  nur  innerhalb  der  Sklera  rudimentäre 
Zell-  und  Gliareste  vorhanden,  die  aber  nicht  mehr  mit  der  Retina 
zusammenhingen. 

Meisner  (23)  fasst  seinen  Fall  mit  Recht  als  ein  echtes  Kolobom 
der  Aderhaut  bzw.  des  Fundus  auf,  in  dessen  Bereich  sich  die  Fötal- 
spalte noch  nachträglich  in  atypischer  Weise  geschlossen  hat.  Sehr 
interessant  ist  in  seinem  Falle  aber  die  Tatsache,  dass  die  ganze  Retina 
nur  eine  höchst  rudimentäre  Ausbildung  erfahren  hat,  die,  wie  Meis- 
ner  mit  Recht  annimmt,  wohl  kaum  als  sekundäre  Degeneration  auf- 
zufassen ist.  Dagegen  war  in  der  Iris  der  retinale  Anteil,  insbesondere 
der  Sphinkter  gut  entwickelt. 

Embryonale  Kolobome  sind  von  A.  v.  Szily  (40)  auf  dem  37. 
Heidelberger  Ophthalmologen -Kongresse  (1911)  demonstriert  worden. 
Es  handelt  sich  dabei  um  eine  glückliche  Wiederholung  des  berühmten 
V.  Hippeischen  Experiments  vermittels  eines  kolobomatösen  Kaninchen- 
bocks bei  gesunden  weiblichen  Kaninchen  eine  kolobomatöse  Nach- 
kommenschaft zu  erzeugen.  Es  wurden  an  Modellen  vier  verschiedene 
Grade  dieser  Missbildung  gezeigt. 

1.  Vollständiges  Offenbleiben  der  Becherspalte  vom  Pupillarrand 
bis  zum  Sehnerveneintritt, 

2.  breite  Öffnung  der  Becherspalte  im  hinteren  Abschnitt  in  der 
Nähe  des  Sehnerveneintritts, 

3.  schmale  Öffnung  der  Becherspalte  am  Sehnerveneintritt, 

4.  vollständiger  Verschluss  der  Becherspalte  mit  atypischen  Seh- 
nervenbündeln unterhalb  des  Sehnervenkopfes. 
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Die  Kolobome  zeigten  im  allgemeineD  das  bekamite  von  v.  Hippel 
bereits  eingehend  beschriebene  Verhalten,  insbesondere  die  Persistenz 
von  Mesodermgewebe  im  Bereiche  der  Fötalspalte  und  die  Eversion  der 
Retina  neben  der  Mesodermleiste.  Der  Befund  von  atypischen  Seh- 
nervenfasern, die  zum  Teil  auf  der  Aussenseite  des  Augenbechers  in 
dem  Pigmentepithel  verliefen,  führt  aber  v.  Szily  zu  einer  neuen  Auf- 
fassung der  Kolobomgenese.  Auf  diese  Frage  soll  jedoch  in  einem  be- 
sonderen Kapitel  (siehe  S.  456  u.  ff.)  eingegangen  werden. 

Über  einen  ähnlichen  Befund  bei  einem  Hühnchenembryo  ist  auf 
dem  gleichen  Kongresse  von  Seefelder  (34)  berichtet  worden.  Auch 
hier  fand  sich  ein  typisches  Kolobom  des  Fundus  mit  Duplikaturen- 
bildung  der  Retina  und  Einlagerung  von  Mesoderm  zwischen  den  Spalt- 
rändern. Innerhalb  des  Pigmentepithels  verliefen  Nervenfasern,  die  von 
da  in  die  Retina  eintraten. 

Ein  typisches  Totalkolobom  ist  von  Pagen  stech  er  (27  u.  31)  bei 
einem  Kaninchenfötus  festgestellt  worden.  In  der  Gegend  der  Fötal  spalte 
erstreckte  sich  reichliches  Bindegewebe  in  den  Glaskörperraum,  das  einer- 
seits mit  der  hochgradig  gefalteten  Retina,  andererseits  mit  dem  hinteren 
Linsenpol  innig  verwachsen  war.  Der  hintere  Linsenpol  zeigte  das  Bild 
des  Lenticonus  posterior.  —  Die  Iris  fehlte  im  Kolobombereicli  ganz. 
Die  Sklera  zeigte  hier  einen  kleinen  zapfenförmigen  Vorsprung,  der  mit 
embryonalem  Bindegewebe  in  Zusammenhang  stand. 

Wegen  des  verhältnismässig  seltenen  Zusammentreffens  von 
Aderhaut-Kolobom  und  ausgedehnter  Netzhautablösung  in  nicht 
mikrophthalmischen  Augen  sei  hier  kurz  erwähnt,  dass  ich  in  dem  Berichts- 
zeitraum an  der  hiesigen  Klinik  zwei  solche  Fälle  beobachten  konnte.  In 
einem  Falle  waren  das  Kolobom  und  die  Ablatio  auf  beiden  Augen 
vorhanden  und  die  Ablatio  sicher  erst  später  entstanden,  in  dem  anderen 
war  die  Ablatio  einseitig  und  möglicherweise  kongenital.  Uber  das 
Vorkommen'  von  Netzhautabhebung  bei  Sehnervenkolobom  vergleiche 
das  nächste  Kapitel. 

Kolobom  des  Sehnerven  und  am  Sehnerveneintritt. 

Die  klinische  Kasuistik  der  sog.  Kolobome  des  Sehnerven  und  am 
Sehnerveneintritt  ist  in  dem  Berichtszeitraum  durch  verschiedene  Ar- 
beiten von  Höeg  (14),  Gramer  (7),  Weinstein  (47),  Meisner  (22) 
u.  a.  bereichert  worden. 

Es  handelt  sich  dabei  zumeist  um  die  bekannten  Verände- 
rungen am  Sehnerveneintritt,  um  konusartige  Bildungen  in  verschie- 
dener Richtung   und   Ausdehnung,    um    mehr    oder   weniger  hoch- 
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gradige  Vertiefungen  ^)  an  der  Stelle  des  Sehnerveneintritts  oder  in  der 
Umgebung  des  Sehnerven  (sog.  peripapilläre  Ektasie  mit  Einschluss  des 
Sehnerven  usw.). 

Interessant  war  dabei  im  Falle  Gramer  (7)  die  Komplikation  von 
röhrenförmiger  Vertiefung  an  der  Stelle  des  Sehnerveneintritts  mit 
Netzhautabhebung.  Hingegen  dürfte  die  von  Wo r ton  (49)  hervor- 
gehobene Tatsache  der  Kombination  von  Konus  nach  unten  mit  Astig- 
matismus wohl  als  allgemein  bekannt  vorausgesetzt  werden.  * 

Auch  T  e  r  t  s  c  h  (45)  macht  auf  die  Häufigkeit  dieses  Zusammen- 
treffens aufmerksam. 

Unter  Bezugnahme  auf  die  von  Wessely  ausgesprochene  Ver- 
mutung, dass  die  bekannten  umschriebenen  Grubenbildungen  in  der 
Papille  entwicklungsgeschichtlich  auf  verspätete  oder  unvollkommene 
Rückbildung  von  zihoretinalen  oder  optikoziliaren  Gefässanastomosen 
zurückzuführen  sein  könnten  (s.  letzter  Bericht  S.  634 — 635)  veröffent- 
licht Gebb  (11)  einen  derartigen  Fall,  in  dem  aus  der  Grube  kein 
Gefäss  austrat. 

Dagegen  berichtet  Lau  her  (19)  über  einen  Fall  von  Gruben 
bildung,  in  dem  im  Grunde  der  Grube  zwei  feine  Gefässe  entsprangen, 
die  temporal  am  Rande  des  Pigmentepithels  verschwanden.  Der  Laub  er- 
sehe Fall  unterscheidet  sich  zwar  in  mancher  Hinsicht  von  den  typischen 
Grubenbildungen,  ist  aber  gerade  deswegen  und  zwar  im  Hinblick  auf 
die  Beziehungen  der  Grubenbildung  zu  den  Kolobomen  am  Sehnerven- 
eintritt von  besonderem  Interesse.  Die  Papille  war  in  diesem  Falle  mit 
Ausnahme  ihres  nasalen  Randes  von  einem  3  P.  D.  breiten  hellen  Hof 
umgeben,  der  etwas  unter  dem  Niveau  der  Netzhaut  lag  und  eine  leichte 
fleckige  Pigmentierung  aufwies.  Im  Zentrum  des  Feldes,  unmittelbar 
am  Hilus  der  nierenförmigen  Papille,  lag  eine  ovale  Vertiefung  mit 
ziemlich  steil  abfallenden  Rändern.  Es  handelt  sich  hier  also  um  eine 
grubenförmige  Vertiefung  der  Papille  mit  Veränderungen  in  der  Um- 
gebung des  Sehnerven,  die  nach  ihrer  Lage  und  sonstigen  Beschaffen- 
heit nur  als  kolobomatöse  zu  deuten  sind. 

Im  übrigen  dürfte  es  angebracht  sein,  nochmals  zu  betonen,  dass 
wir  die  exakte  Diagnose  eines  Sehnervenkoloboms,  d.  h.  des  Nicht- 
verschlusses der  Optikusspalte  auf  Grund  der  ophthalmoskopischen  Unter- 

^)  Was  diese  Vertiefungen  anbetrifft,  die,  wie  ich  auf  Grund  eigener  Beobachtungen 
weiss,  manchmal  ein  geradezu  schlauch-  oder  röhrenförmiges  Aussehen  haben  können, 
so  liegt  zwar  m.  W.  noch  keine  anatomische  Untersuchung  vor,  ich  glaube  aber  trotz- 
dem die  Ansicht  aussprechen  zu  können,  dass  es  sich  dabei  um  eine  abnorme  Persistenz 
und  evtl.  sekundäre  Erweiterung  des  von  der  inner(3n  Stielwandung  begrenzten  Hohl- 
raumes des  embryonalen  Sehnervs  handeln  könne,  wodurch  die  Bildung  einer  Sehnerven- 
papille  verhindert  wurde.  Dabei  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  die  ventrale  Lücke  bzw. 
Spalte  der  Stielrinne  geschlossen  sein  kann. 
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suchung  allein  nie  zu  stellen  vermögen,  und  dass  es  deshalb  richtiger 
wäre,  auf  alle  die  bekannten  Veränderungen  die  Bezeichnung  Kolobom 
am  Sehnerveneintritt  (v.  Hippel)  anzuwenden,  was  ja  auch  Meisner  (24) 
getan  hat.  Diese  Vorsicht  ist  um  so  mehr  geboten,  als  die  bisherigen 
anatomischen  Untersuchungen  zur  Genüge  gezeigt  haben,  dass  echte 
Kolobome  des  Sehnerven  eine  grosse  Seltenheit  sind. 

So  ist  z.  B.  in  dem  Berichtszeitraum,  nur  ein  einziges  echtes  Kolo- 
bom zur  Untersuchung  gelangt,  das  ein  Kaninchen  betraf  und  nicht 
einmal  ophthalmoskopisch  festgestellt  werden  konnte  [Könnecke  (16)]. 
Das  betreffende  Auge  war  leicht  mikrophthalmisch  und  wies  einen 
grossen  blasigen  Anhang  an  der  medialen  und  unteren  Seite  des  Seh- 
nerven auf.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  fanden  sich  an  der 
Stelle  der  Blase  sowie  auch  temporal  zystische  Ausstülpungen  der  gliös 
degenerierten  Retina  in  die  Sklera  und  Optikusscheiden,  die  mit  dem 
auf  ein  Minimum  reduzierten  Glaskörperraum  kommunizierten.  Der 
Sehnerv  war  nur  rudimentär  entwickelt.  Er  war  ,,in  seiner  ganzen  unteren 
Partie  kolobomatös  verändert."  In  diesem  Abschnitt  befand  sich  derbes 
Bindegewebe,  gleichsam  eingescheidet  vom  Sehnervengewebe.  Vom 
Sehnerven  zog  ein  mit  der  Sklera  in  Verbindung  stehender  mächtiger, 
gefässführender  Bindegewebsstrang  zur  hinteren  Linsenfläche.  Die  Re- 
tina war  in  toto  abgelöst,  fast  strukturlos,  in  Falten  gelegt  und  stellen- 
weise mit  dem  Bindegewebsstrang  verwachsen.  Es  handelt  sich  hier 
also  um  ein  echtes  Kolobom  mit  einer  abnormen  Persistenz  der  Arteria 
hyaloidea  und  einer  abnorm  starken  Entwicklung  ihrer  Wandung. 
Weitere  wertvolle  anatomische  Untersuchungen  verdanken  wir  T  e  r  t  s  ch  (45). 

Es  handelt  sich  dabei  zunächst  um  ein  Augenpaar  mit  einem  aus- 
gesprochenen Konus  nach  unten. 

Im  Bereiche  des  Konus  hörten  sämtliche  Augenmembranen  (Retina 
und  Chorioidea)  bereits  in  einiger  Entfernung  vom  Sehnervenloche  auf, 
so  dass  in  demjenigen  Teile,  der  klinisch  als  Konus  gesehen  wurde,  die 
Sklera  nur  von  einer  dünnen  Schicht  straffen  Bindegewebes  überzogen 
wurde.  Die  Sklera  war  im  Bereiche  des  Konus  nicht  verdünnt.  Da 
deutliche  Anzeichen  einer  Supertraktion  des  gegenüberliegenden  Retina- 
abschnittes fehlten,  glaubt  Tertsch,  dass  die  genannten  Veränderungen 
nicht  durch  eine  Retraktion  der  Retina,  sondern  durch  eine  Entwick- 
lungsstörung am  Rande  der  sekundären  Augenblase  entstanden  seien, 
wodurch  diese  verhindert  wurde,  bis  an  den  Rand  des  Sehnerven  heran- 
zutreten. Er  rechnet  infolgedessen  den  Konus  nach  unten  zu  den 
kolobomatösen  Veränderungen  am  Sehnerveneintritt.  Der  Sehnerv  selbst 
verhielt  sich  normal. 

Tertsch  hat  weiterhin  noch  Gelegenheit  gehabt,  auch  einen 
Konus  nach  oben  anatomisch  zu  untersuchen.    In  diesem  Falle  wies 
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die  Eetina  eine  Unterbrechung  ihrer  äusseren  Schichten  in  Form  einer 
tiefen  Einstülpung  auf,  die  von  Schleifen  von  Nervenfasern  ausgefüllt 
wurde.  Entsprechend  dieser  Unregelmässigkeit  der  Retina  fehlte  das 
Pigmentepithel  und  war  die  xlderbaut  hochgradig  verdünnt.  Auch  diese 
Veränderungen  werden  von  T er tsch  als  kolobomatöse  bezeichnet,  ohne 
dass  er  sich  über  ihre  Entstehungsweise  mit  Bestimmtheit  ausspricht. 

Von  einer  durch  Eleonskaja  (9)  ausgeführten  anatomischen 
Untersuchung  liegen  mir  leider  nur  Referate  vor,  aus  denen  ich  mir  kein 
vollständiges  Bild  zu  machen  vermag.  Nach  den  Referaten  zu  urteilen 
bestanden  in  diesem  Falle  am  Sehnerveneintritt  Wucherungen  von  Glia- 
gewebe  in  der  Sklera  und  in  den  Sehnerven,  Bildung  von  Bindegewebs- 
fortsätzen  in  den  Glaskörper,  also  wohlbekannte  Veränderungen.  Ob 
ein  echtes  Sehnervenkolobom  vorgelegen  hat,  entzieht  sich  jedoch 
mangels  einer  genaueren  Beschreibung  meiner  Beurteilung. 

Der  Versuch  von  Ter  tsch  (45),  sämtliche  Fälle  von  Duplikaturen- 
bildungen  der  Retina  in  der  Umgebung  des  Sehnerven  unter  einen  Hut 
zu  bringen  und  sie  zu  den  kolobomatösen  Veränderungen  zu  reclmen, 
steht  im  vollen  Einklang  mit  meinen  Ausführungen  über  die  Kolobome 
am  Sehnerveneintritt  in  meinem  letzten  Berichte.  Ich  halte  es  nach 
wie  vor  für  prinzipiell  belanglos,  in  welcher  Richtung  die  Faltenbildung 
oder  Ausstülpung  der  Retina  stattfindet,  ob  nach  unten,  oben  oder  innen^ 
ob  in  den  Sehnerven  selbst  oder  in  seine  Scheiden,  oder  in  die  den 
Sehnerven  umgebende  Sklera.  Das  Wichtige  und  Massgebende  an  der 
Veränderung  ist  die  Faltung  der  Retina,  wobei  ich  zunächst  ganz  davon 
absehe,  ob  die  Faltung  durch  eine  aktive  Sprossung  der  Retina  in  ab- 
normer Richtung  (Elschnig,  Natanson)  oder  durch  ein  Ausweichen 
vor  einem  Hindernis  (v.  Hippel,  Seefelder,  Tertsch  u.  a.)  erfolgt. 
Von  der  Richtung  und  Ausdehnung  dieser  Faltung  hängt  es  ab,  ob  wir 
einen  Konus,  oder  eine  Ektasie  eines  zirkumpapillären  Skleraabschnittes 
oder  eine  grubenförmige  Vertiefung  im  Sehnerven  selbst  vor  uns  haben. 

Die  bekannte  Häufigkeit  dieser  mannigfaltigen  und  vielfach  unbe- 
deutenden kolobomatösen  Veränderungen  ist  mir  um  so  verständhcher 
geworden,  je  bestimmtere  Vorstellungen  ich  von  der  Kompliziertheit 
des  normalen  Entwicklungsganges  dieser  Region  gewonnen  habe.  Wie 
ich  in  den  einleitenden  entwicklungsgeschichtlichen  Bemerkungen  aus- 
einandergesetzt habe,  kann  der  Verschluss  des  hinteren  (proximalen) 
Abschnittes  der  Augenbecherspalte  und  des  distalsten  Abschnittes  der 
Stielrinne  nur  dadurch  erfolgen,  dass  die  zu  jener  Zeit  ausserordentlich 
mächtige  Arteria  hyaloidea  von  der  Augenbecher-Sehnervengrenze  aus- 
schliesslich in  den  Bereich  des  Augenblasenstiels  gelangt.  Das  ist  ein 
sehr  komplizierter  Vorgang,  der  mit  mannigfachen  Wachstums  Verschie- 
bungen einhergeht  und  sicherlich  sehr  leicht  Störungen  irgend  welcher 


Faltenbildungen  in  der  Nähe  des  Sehnerveneintiitts.    Beziehungen  zum  Kolobom.  451 


Art  erfahren  kann.  Und  es  werden  schon  geringe  zeithche  Inkongruenzen 
in  der  Abwicklung  dieser  Vorgänge  genügen ,  um  an  der  einen  oder 
anderen  Stelle  der  Augenblasen-Sehnervengrenze  Entwicklungsstörungen 
der  geschilderten  Art  hervorzurufen. 

Dies  vorausgesetzt,  erscheint  auch  eine  von  Seefelder  (39)  auf 
dem  diesjälirigen  Heidelberger  Ophthalmologenkongress  kurz  demon- 
strierte und  bisher  noch  nicht  beschriebene  Missbildung  des  Sehnerven- 
eintritts verständlich,  die  auf  den  ersten  Blick  mit  keiner  der  bekannten 
Sehnervenanomalien  vergleichbar  erscheinen  könnte. 

Es  handelte  sich  um  folgende  höchst  eigenartige  Veränderungen : 

In  einem  von  Geburt  auf  blinden  Auge  erschien  die  Stelle  des 
Sehnerveneintritts  stark  prominent^)  und  die  Sehnervenscheibe  durch 
eine  weisse,  nicht  lichtreflektierende  Membran  verdeckt.  Von  der 
Kuppe  der  Prominenz  zog  ein  kräftiger  konisch  geformter  Bindegewebs- 
zapfen  genau  nach  vorne.  Unterhalb  der  weissen  Masse  traten  die  Netz- 
hautgefässe  hervor  und  verästelten  sich  im  Fundus.  In  der  nächsten 
Umgebung  der  weissen  Masse  Pigmentanomalien. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  ein  überraschendes 
Resultat : 

Die  starke  Prominenz  an  der  Stelle  des  Sehnerveneintritts  ist  durch 
eine  hochgradige  Faltenbildung  der  Netzhaut  verursaclit.  Die  Falten 
sind  zwar  vielfach  miteinander  zu  einer  kompakten  Masse  verwachsen, 
aber  zumeist  noch  ganz  gut  von  einander  abzugrenzen.  Inmitten  des 
Faltenkonvoluts  befindet  sich  das  basale  Ende  des  klinisch  festgestellten 
konischen  Fortsatzes,  der  sich  als  der  sklerosierte  obliterierte  persistierendt; 
Rest  der  Arteria  hyaloidea  erweist.  Die  erwähnte  weisse  Masse  besteht 
in  der  Hauptsache  aus  derbem  sklerosierten  Bindegewebe,  das  sowohl 
mit  dem  Zapfen  als  mit  den  darunter  liegenden  Netzhautfalten  in 
inniger  Verbindung  steht.  —  Ein  eigentliches  Sehnervenkolobom  ist 
nicht  nachweisbar.  Vielmehr  verlaufen  die  Zentralgefässe  inmitten  des 
Sehnervenstammes.  Weiterhin  fand  sich  ein  Endotheliom  und  eine 
Epidermoidzyste  der  Orbita. 

Wir  haben  also  hier  wie  in  so  und  so  vielen  Fällen  von  sogenanntem 
Kolobom  am  Sehnerveneintritt  eine  hochgradige  Faltenbildung  der 
Retina  an  der  Stelle  des  Sehnerveneintritts  und  zwar  in  gleichmässiger 
Entwicklung  entlang  der  ganzen  Zirkumferenz  des  Sehnerven,  sowie  eine 

1)  Ich  habe  bis  jetzt  nur  einmal  —  den  obigen  Fall  habe  ich  selbst  nicht  ge- 
spiegelt —  eine  ähnliche  Veränderung  der  Sehnervenpapille  gesehen.  Bei  einem  jungen 
IVlädchen  fand  sich  auf  einem  Auge  eine  ausserordentlich  grosse  pilzförmige  Prominenz 
des  Sehnerveneintritts,  wobei  aber  die  Kuppe  der  Prominenz  im  Gegensatz  zu  dem  obigen 
Fall  1  bhaft  Licht  reflektierte,  also  jedenfalls  nicht  aus  mesodermalem,  sondern  Grlia- 
gewebe  gebildet  war.  Eine  Arteria  hyaloidea  war  in  diesem  Falle  nicht  nachzuweisen, 
das  Vorhandensein  einer  Stauungspapille  auszuschliessen. 

29* 
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abnorme  Persistenz  der  Arteria  hyaloidea  mit  einer  ungewöhnlich  starken 
Entwicklung  ihrer  bindegewebigen  Hülle  und  eines  damit  im  Zusammen- 
hang stehenden  Bindegewebspolsters.  Das  Ungewöhnliche  des  Falles 
beruht  nur  in  der  Richtung  und  der  kolossalen  Ausdehnung  der  Falten- 
bildung, während  im  übrigen  die  enge  Verwandtschaft  mit  den  anderen 
Faltenbildungen  dieser  Region  klar  auf  der  Hand  liegt. 

Im  Gegensatz  zu  den  im  vorausgehenden  entwickelten  Anschau- 
ungen ist  V.  Szily  (42)  bei  seinen  Untersuchungen  über  die  formale 
Genese  des  Sehnerveneintritts  zu  der  Ansicht  gekommen,  dass  die  Auf- 
fassung der  Lochbildungen  als  ,, partielles  Kolobom"  nicht  zutreffend  sei, 
da  dieselben  nichts  mit  der  Becherspalte  zu  tun  haben,  sondern  als  Rest 
des  Hohlraums  des  Augenbecherstieles  anzusehen  seien.  Es  bleibt  ab- 
zuwarten, wie  V.  Szily  seinen  Standpunkt  bei  der  ausführlichen  Publi- 
kation seiner  Befunde  begründen  bzw.  die  Richtigkeit  meiner  und 
anderer  Anschauungen  widerlegen  wird.  Ich  möchte  dazu  heute  nur 
noch  bemerken,  dass  mir  der  v.  Szily  sehe  Erklärungsversuch  für  den 
einzigen  bis  jetzt  anatomisch  untersuchten  und  massgebendenFallLaubers 
nicht  ausreichend  erscheint,  weil  in  diesem  Falle  die  Entwicklungsstörung 
nicht  nur  auf  Hohlraum  des  Augenblasenstiels  beschränkt  geblieben  ist, 
sondern  auch  noch  auf  die  äussere  Begrenzung  des  ursprünglichen 
Hohlraums  übergegriffen  hat.  Weitere  Stützpunkte  für  die  Richtigkeit 
meiner  Auffassung  werde  ich  in  einer  in  Bälde  erscheinenden  speziell 
dieser  Frage  gewidmeten  Arbeit  beibringen. 

Atyi)ische  Kolobome. 

Atypische  Iriskolobome  sind  von  Rössler  (58),  Hird  (13) 
und  Purtscher  (58)  beschrieben  worden.  In  den  drei  Fällen  der  beiden 
ersten  Autoren  war  auf  dem  anderen  Auge  ein  typisches  Iriskolobom 
vorhanden.  In  einem  Falle  von  Hird  (13)  war  sogar  neben  dem  atypischen 
Kolobom  auch  noch  ein  typisches  Kolobom  der  Iris  nachweisbar.  Im 
Falle  Bistis  (3)  lag  das  Kolobom  nach  innen  oben;  das  Auge  war  leicht 
mikrophthalmisch  und  hatte  eine  Mikrokornea  und  Cataracta  pyramidalis 
anterior.  In  den  beiden  Fällen  von  Hird  (13)  verlief  das  atypische 
Kolobom  nach  oben  aussen,  es  befand  sich  also  in  dem  einen  Auge  das 
atypische  Kolobom  genau  in  der  Verlängerung  des  typischen. 

Im  Falle  Purtscher  fand  sich  neben  einem  Kolobom  nach  oben 
noch  eine  angeborene  Tränensackeiterung  und  Tränenfistel. 

Einen  weiteren  Fall  von  Bistis  (3)  möchte  ich  eher  für  eine  un- 
vollständige Aniridie,  als  für  ein  atypisches  Kolobom  halten.  Die  Iris 
war  an  ihrer  breitesten  Stelle  unten  nur  1,5 — 2  mm  breit,  oben  fehlte 
sie  ganz.    Das  Auge  war  glaukomatös. 
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Ein  sogenanntes  atypisches  Kolobom  der  Iris  und  Linse  von 
Coats  (52)  dürfte  vielleicht  bezüglich  seiner  Genese  noch  den  typischen 
Kolobomen  zuzurechnen  sein.  Das  Kolobom  befand  sich  unten  aussen, 
gleichzeitig  bestand  ein  Kolobom  der  Linse  und  Aderhaut.  Im  Bereiche  des 
Kolobom  war  ein  Mesodermstrang  nachweisbar.  Es  handelte  sich  hier 
vielleicht  nur  um  einen  ganz  ungewöhnlichen  Verlauf  der  fötalen  Augen- 
spalte, wie  ich  ihn  seinerzeit  auch  in  einem  Falle  Wintersteiners 
angenommen  habe. 

Eine  von  Swinzew  (61)  als  atypisches  inkompletes  Iriskolobom 
demonstrierte  angeborene  Anomalie  der  Iris  scheint  mir,  soweit  ich 
dies  nach  dem  Referate  beurteilen  kann,  ebenfalls  einer  anderen  Auf- 
fassung zugänglich  zu  sein.  In  diesem  Falle  war  die  Pupille  nach  oben 
innen  verlagert,  V'^  nach  aussen  von  der  Pupille  befand  sich  in  der 
Iris  ein  kleines  Loch,  das  von  der  Pupille  durch  einen  brückenartigen 
Faden  getrennt  war.  Nach  meiner  Ansicht  handelt  es  sich  hier  um 
eine  ausgesprochene  Ektopie  der  Pupille,  die  im  Laufe  der  Zeit  infolge 
der  starken  Zerrung  der  Iris  zu  einer  Dehiszenz  der  Iris  geführt  hat. 
Einen  ganz  ähnlichen  Fall  habe  ich  ebenfalls  beobachtet.  Die  De- 
hiszenz befand  sich  hier  auch  auf  der  am  meisten  gezerrten  d.  h.  auf  der 
von  der  Ektopie  abgewendeten  Seite  der  Iris. 

Uber  atypische  sogenannte  superfizielle  Kolobome  be- 
richten Pa  ss  er  a  (56),  Pastega  (57)  und  Bistis(3).  Das  Kolobom  verlief 
in  den  Fällen  Pastega  und  Passera  nach  oben  aussen,  im  Falle 
Bistis  nach  innen,  reichte  aber  in  keinem  von  den  drei  Fällen 
bis  zur  Iriswurzel.  Betreffs  der  Entstehung  der  superfiziellen  Kolobome 
siehe  den  betreffenden  Abschnitt  im  Kapitel  typische  Iriskolobome  (S.  443). 

Die  einzige  mir  bekannte  anatomische  Untersuchung 
eines  atypischen  Iriskoloboms  stammt  von  Könnecke  (16). 
Bei  der  Seltenheit  dieses  Falles  ist  es  doppelt  bedauerlich,  dass  die 
Untersuchung,  wie  Könn ecke  selbst  zugibt,  nicht  ganz  vollständig  aus- 
gefallen ist.  Es  handelte  sich  um  ein  Kaninchen  mit  Sehnervenkolobom 
und  einem  Iriskolobom  nach  oben  aussen.  Bei  der  anatomischen  Unter- 
suchung fand  sich  an  der  Stelle  des  Koloboms  lediglich  eine  ,,Ungleich- 
mässigkeit  der  Irisschenkel",  im  übrigen  nichts  Pathologisches. 

Die  Genese  der  atypischen  Iriskolobome  kann,  wie  ich 
schon  in  dem  letzten  Berichte  betont  habe,  durch  den  Nachweis  der 
Einkerbungen  des  Becherrandes  neben  der  Becherspalte  als  hinlänglich 
a,uf geklärt  gelten.  Die  Einkerbungen  gleichen  in  ihrer  Form  ausser- 
ordentlich der  eigentlichen  Becherspalte  und  können,  wie  in  neuester 
Zeit  besonders  Lindahl  (21)  und  Seefelder  (36)  gezeigt  haben,  eine 
recht  ansehnliche  Tiefe  aufweisen,  so  dass  im  Falle  ihrer  abnormen  Per- 
sistenz unter  Umständen  wohl  auch  tiefergehende  Kolobombildungen  ent- 
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stehen  könnten.  Ein  solches  Kolobom  ist  von  Meisner  (23)  beschrieben 
worden.  In  einem  Auge  mit  einem  typischen  Kolobom  der  Aderhaut  etc. 
(vgl.  dieses  Kapitel)  fand  sich  im  Bereiche  des  Corpus  ciliare  an  atypischer 
Stelle  ein  umschriebener  Defekt  der  beiden  Epithelblätter,  in  dessen 
Bereich  sich  ein  Gefäss  und  einige  Mesodermzellen  in  das  Augeninnere 
erstreckten.  Meisner  (23)  akzeptiert  einen  von  mir  damals  unter- 
nommenen Erklärungsversuch,  dass  dieses  Kolobom  dem  am  meisten 
stielwärts  gelegenen  Anteil  einer  Einkerbung  des  Becherrandes  ent- 
sprechen könne,  während  sich  der  Rest  der  Einkerbung  geschlossen  habe. 

Die  Möglichkeit  dieser  Entstehungsweise  ist  zuzugeben,  wenn  schon 
ich  auch  die  Ansicht  Lindahls  (21)  teile,  dass  die  genannten  Ein- 
kerbungen in  der  Regel  nicht  durch  eine  Verwachsung  der  Spaltränder, 
sondern  durch  einen  Wachstumsausgleich  zum  Verschwinden  kommen. 

Zudem  hat  in  der  jüngsten  Zeit  Bergmeister  (51)  atypische 
Aderhautkolobome  in  der  Nähe  des  Optikuseintritts  beschrieben,  auf  die 
die  vorstehende  Erklärung  naturgemäss  keinesfalls  Anwendung  finden 
könnte. 

Es  handelt  sich  in  diesem  Falle  um  ein  mikrophthalmisches  Auge 
mit  Orbitalzyste  und  einem  typischen  Aderhautkolobom  (vergleiche  die 
betreffenden  Kapitel).  Ausserdem  fanden  sich  oberhalb  des  hinteren 
Augenpols  sowohl  temporal  als  nasal  Defekte  des  Pigmentepithels,  in 
deren  Bereich  sich  embryonales  und  mit  der  Aderhaut  zusammen- 
hängendes Bindegewebe  in  den  subretinalen  Raum  erstreckte.  Derartige 
Defekte  können  selbstverständlich  mit  Spaltbildungen  des  Becherrandes 
in  keinen  Zusammenhang  gebracht  und  auf  keine  andere  Weise  erklärt 
werden,  als  dass  an  diesen  Stellen  das  Pigmentepithel  von  dem  Meso- 
dermgewebe  durchbrochen  worden  ist.  —  Über  ganz  ähnliche,  aber  mehr 
im  mittleren  Augenabschnitt  befindliche  Veränderungen  wird  demnächst 
in  einer  unter  meiner  Leitung  verabfassten  Arbeit  berichtet  werden. 
Auch  in  diesem  Falle  ist  nur  das  Pigmentepithel  von  Gefässen  bzw. 
Bindegewebe  durchbrochen,  die  Retina  dagegen  nicht. 

Es  könnte  vielleicht  naheliegend  erscheinen,  ähnliche  Veränderungen 
wie  die  eben  geschilderten  auch  als  Grundlage  der  bekannten  sogenannten 
Kolobome  der  Macula  lutea  anschuldigen  zu  wollen,  doch  schiene 
mir  das  klinische  Bild  dieser  Veränderung  nicht  für  eine  solche  Auf- 
fassung zu  sprechen.  Hingegen  hat  Seefelder  (34)  auf  dem  37.  Heidel- 
berger Ophthalmologenkongresse  über  den  anatomischen  Befund  eines 
atypischen  Koloboms  bei  einem  Hühnchenembryo  berichtet,  der  noch 
am  ehesten  geeignet  sein  dürfte,  Licht  in  diese  bis  jetzt  noch  völlig 
dunkle  Frage  zu  bringen. 

Bei  diesem  Embryo  war  in  einiger  Entfernung  von  der  noch  offenen 
fötalen  Augenspalte,  die  nach  dem  Alter  des  Embryos  hätte  bereits 
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geschlossen  sein  müssen,  ein  grosses  Areal  des  äusseren  Pigmentblattes 
nicht  zu  Pigmentepithel  differenziert,  sondern  als  ein  mehrreihiges  un- 
pigmentiertes  Epithel  auf  einer  primitiven  Entwicklungsstufe  stehen 
geblieben.  Die  Aderhaut  war  zwar  auch  im  Bereiche  des  unpigmen- 
tierten  Epithels  vorhanden,  doch  entschieden  weniger  gut  entwickelt  als 
sonst.  Berücksichtigt  man,  dass  es  sich  hier  noch  um  ein  junges 
embryonales  Auge  gehandelt  hat,  in  dem  im  Laufe  der  Zeit  an  der 
betreffenden  Stelle  möglicherweise  eine  weitgehende  Degeneration  der 
Retina  und  des  unpigmentierten  Epithels  eingetreten  wäre,  dann  dürfte 
es  gestattet  sein,  diesen  Befund  als  die  erste  einigermassen  plausible 
embryonale  Grundlage  eines  grösseren  atypischen  Aderhautkoloboms 
und  auch  eines  Koloboms  der  Macula  lutea  zu  betrachten.  Das  Kolobom 
der  Macula  lutea  wäre  nach  dieser  Auffassung  das  Produkt  einer  reinen 
Entwicklungshemmung,  ein  Gedanke,  der  entschieden  mehr  für  sich 
hätte,  als  die  durchaus  unwahrscheinliche  Annahme  einer  Entzündung, 
die  auch  heute  noch  dann  und  wann  einen  Verteidiger  findet.  Immer- 
hin bliebe  auch  so  noch  die  Frage  unaufgeklärt,  weshalb  gerade  die 
Macula  lutea  mit  Vorliebe  von  einer  derartigen  verhängnisvollen  Ent- 
wicklungshemmung heimgesucht  zu  werden  pflegt. 

Mikrophthalmus  und  Kolobom. 

Die  Trennung  des  Mikrophthalmus  mit  Kolobom  von 
dem  einfachen  Kolobom  ist  keine  scharfe,  da  kolobomatöse  Augen 
häufig  wenigstens  in  dem  einen  oder  anderen  Durchmesser  geringere 
Dimensionen  aufweisen  als  normale  Augen.  Hochgradige  Fälle  von 
Mikrophthalmus  mit  Kolobom  gehen  immer  mit  schweren  inneren  Ver- 
änderungen des  Auges  einher,  die  aber  ebenfalls  in  erster  Linie  durch 
den  kolobomatösen  Zustand  bedingt  sind. 

So  befand  sich  ein  von  Keil  (15)  beschriebener  Mikrophthalmus 
beim  Kalbe  im  Zustande  hochgradiger  Destruktion.  Eine  Hornhaut 
war  überhaupt  nicht  zur  Entwicklung  gelangt,  auch  von  der  Iris  keine 
sicheren  Anzeichen  nachweisbar,  die  Linse  fehlte  ganz,  dagegen  waren 
die  Ziliarfortsätze  gut  entwickelt.  Der  Glaskörper  war  grossenteils  von 
Knorpelgewebe  ausgefüllt,  das  an  der  Stelle  der  fötalen  Augenspalte 
zugleich  mit  Bindegewebe  und  einem  starken  Gefäss  in  das  Auge  ein- 
gedrungen war  bzw.  sich  aus  dem  hier  eingedrungenen  Mesoderm  ent- 
wickelt hatte.  Die  Netzhaut  war  hochgradig  degeneriert,  in  Falten 
gelegt  und  grösstenteils  mit  dem  Knorpelgewebe  verwachsen. 

Weniger  schwer  doch  ebenfalls  sehr  hochgradig  waren  die  Ver- 
änderungen in  einem  Fall  von  Coats  (5),  die  zum  Teil  schon  in  dem 
Kapitel  Iris-  und  Ziliarkörperkolobome  besprochen  sind.    Es  fand  sich 
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bei  ihnen  eine  Fülle  von  Anomalien,  nämlich  abnorme  Persistenz  der 
Pupillarmembran  mit  Adhärenz  an  der  Kornea,  Kolobom  der  Iris  und 
des  Corpus  ciliare,  mangelhafte  Entwicklung  der  ganzen  Iris,  Ver- 
lagerung der  Linse  nach  unten  aussen,  Persistenz  eines  mesodermalen 
knorpelhaltigen  Stranges  im  Glaskörper,  totale  Ablösung  und  Faltung  der 
Netzhaut,  Verwachsung  der  Netzhaut  mit  dem  Mesodermstrang  usw. 
Uber  weitere  anatomische  Untersuchungen  ist  auf  diesem  Gebiete  meines 
Wissens  nichts  berichtet  worden. 

Die  Genese  des  Mikrophthalmus  mit  Kolobom  wird  in  dem  nächsten 
Kapitel  gemeinsam  mit  der  der  Kolobome  besprochen. 

Die  Entstehimgsweise  der  Kolobome  des  Augapfels. 

In  der  Frage  der  formalen  Genese  der  Kolobome  des  Augapfels 
ist  auch  bis  heute  noch  keine  Einigung  erzielt  worden  und  es  muss  leider 
konstatiert  werden,  dass  sich  die  beiden  herrschenden  Ansichten,  von 
denen  die  eine  die  primäre  Ursache  in  dem  Verhalten  des  Mesoderms,  die 
andere  in  dem  Verhalten  des  Ektoderms  erblickt,  heute  fast  ebenso 
schroff  gegenüberstehen  wie  vor  drei  Jahren.  Bekanntlich  nehmen  die 
Anhänger  der  ersteren  Anschauung  an,  dass  der  Schluss  der  fötalen  Augen- 
spalte infolge  einer  abnormen  Persistenz  des  zwischen  den  Spalträndern 
vorhandenen  Mesoderms  verhindert  werde,  während  nach  der  anderen 
Auffassung  den  Spalträndern  die  Tendenz  zur  Verwachsung  fehlen  soll 
und  die  Persistenz  des  Mesoderms  gewissermassen  nur  einen  passiven 
Vorgang  darstellt,  der  lediglich  bezwecke,  die  zwischen  den  Spalträndern 
offen  bleibende  Lücke  auszufüllen.  —  In  diesem  Sinne  äusserten  sich 
in  letzter  Zeit  sogar  frühere  Anhänger  der  Mesodermtheorie,  nämlich 
V.  Szily  (40)  und  Peters  (33). 

V.  Szily  (40)  wurde  zu  dieser  Meinungsänderung  dadurch  ver- 
anlasst, dass  bei  seinen  embryonalen  Kolobomen  ausser  der  abnormen 
Persistenz  des  Mesoderms  auch  noch  Anomalien  des  ektodermalen  An- 
teils der  Augenanlage  nachzuweisen  waren,  die  in  dem  Vorhandensein  von 
atypischen  Sehnervenfasern  bestanden.  ,,Die  Annahme,  dass  ein 
mechanisches  Hindernis  für  den  Spaltenschluss  die  alleinige  Ursache 
des  Koloboms  sei,  ist  demnach  —  nach  der  Ansicht  v.  Szilys  — 
nicht  weiter  haltbar".  Die  Hauptursache  der  Kolobomentstehung  im 
Augenhintergrund  sei  in  einer  atypischen  Anlage  des  ektodermalen  Ab- 
schnittes zu  suchen. 

Der  Umschwung  in  den  Ansichten  von  Peters  (33)  scheint  da- 
durch bewirkt  worden  zu  sein,  dass  Peters  die  Entstehungsursache 
der  angeborenen  Hornhautstaphylome  auf  Grund  neuerer  Untersuchungen 
in  einem  abnormen  Verhalten  der  Linse,  also  des  Ektoderms,  erblicken 
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erblicken  zu  müssen  glaubt.  Er  glaubt,  dass  wir  so  zu  einer  einheit- 
lichen Erklärung  von  ganz  verschiedenartigen  Missbildungen  des  Auges 
gelangen.  —  AVas  diese  Frage  anbelangt,  so  werde  ich  in  dem  Abschnitt 
„angeborene  Hornhauttrübungen"  den  Nachweis  erbringen,  dass  die 
von  Peters  (33)  angenommene  primäre  Störung  der  Linsenentwicklung 
keineswegs  als  alleinige  Erklärung  für  die  Staphylombildung  in  Frage 
kommt,  sondern  dass  auf  Grund  der  Pagen  stech  er  sehen  Experimente 
eine  andere  Entstehungsweise  der  Hornhaut-  und  Linsenveränderungen 
wesentlich  näher  liegen  dürfte. 

Zu  den  Schlussfolgerungen  v.  Szilys  (40)  hat  Pagen  Stecher  (31) 
bereits  bemerkt,  dass  die  Befunde  v.  Szilys  die  Frage,  ob  die  primäre 
Ursache  des  Koloboms  im  Ektoderm  oder  Mesoderm  gelegen  sei,  nicht 
in  entscheidendem  Sinne  zu  beantworten  vermögen. 

Ich  schliesse  mich  dieser  Ansicht  Pagen  Stechers  aus  folgenden 
Gründen  an : 

1.  Das  Vorhandensein  von  Anomalien  im  Bereiche  des  Ektoderms 
beweist  schon  deswegen  nichts  gegen  die  Bedeutung  der  mesodermalen 
Gewebseinlagerungen,  weil  es  sich  dabei  auch  lediglich  um  koordinierte 
Veränderungen  handeln  kann. 

Die  Bedeutung  der  mesodermalen  Gewebseinlagerungen  würde  nur 
dann  erheblich  erschüttert  worden  sein,  wenn  bei  den  v.  Szily sehen 
embryonalen  Kolobomen  keine  solchen  Einlagerungen  vorhanden  ge- 
wesen wären.    Das  war  aber  nicht  der  Fall. 

2.  Das  Verhalten  der  Augenblase  an  den  Kolobomrändern  der 
V.  Sz  ily  sehen  Kolobome,  vor  allem  die  Eversion  und  Duplikaturenbildung 
der  Retina  sprechen  mehr  dafür  als  dagegen,  dass  das  Mesoderm  den 
Spaltenschluss  verhindert  habe. 

3.  In  den  embryonalen  Kolobomen  v.  Hippels  waren  keine 
Anomalien  seitens  des  Ektoderms,  wohl  aber  seitens  des  Mesoderms 
nachweisbar,  v.  Hippel  betont  ausdrücklich,  dass  die  Kernteilungs- 
figuren an  den  Kolobomrändern  ebenso  frisch  und  zahlreich  waren  als 
an  anderen  Stellen. 

4.  Die  bekannte  Tatsache,  dass  Kolobomaugen  ein  gutes  zentrales 
Sehvermögen  haben  köimen,  beweist,  dass  in  solchen  Fällen  die  Retina 
eine  vollwertige  Differenzierungsfähigkeit  besass. 

5.  In  Kolobomaugen  ist  häufig  kein  Minus  sondern  vielfach  sogar 
ein  erhebliches  Plus  von  Netzhaut  festgestellt  worden. 

6.  Die  Seltenheit  von  Kolobomen  bei  den  Experimenten  Pagen- 
stechers (31),  die  doch  mit  einer  hochgradigen  und  geradezu  spezifischen 
Schädigung  der  Retina  einhergingen,  spricht  gegen  die  Auffassung, 
dass  die  Ursache  der  Kolobome  in  einem  atypischen  Verhalten  des 
Ektoderms  gelegen  sei.    So  wird  von  v.  Szily  (41)  selbst  bezweifelt, 
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dass  das  einzige  von  Pagen  stech  er  nachgewiesene  Iris-Aderhaut- 
kolobom  als  eine  Folge  der  Naphthalinvergiftung  anzusehen  sei.  In  der 
Tat  zeigte  die  Retina  in  diesem  Falle  keine  schweren  Folgen  der  Naphthalin- 
vergiftung, sondern  verhielt  sich  wie  gewöhnlich  in  jungen  Koloboro- 
augen. 

7.  Die  klinische  und  anatomische  Beobachtung  haben  uns  ge- 
lehrt, dass  Kolobome  des  Augapfels  bei  denjenigen  Missbildungen  des 
Auges,  die  nachgewiesenermassen  auf  einer  Minderwertigkeit  bzw.  Ent- 
wicklungshemmung des  Ektoderms  beruhen,  nämlich  bei  der  Aniridie 
und  dem  Albinismus,  zu  den  Seltenheiten  gehören. 

8.  Das  Verhalten  der  Retina  und  des  Pigmentepithels  an  den 
Kolobomrändern,  so  vor  allem  die  in  vielen  Fällen  unverkennbare  Tendenz, 
das  dazwischen  gelagerte  Mesoderm-  zu  überbrücken,  sowie  der  wieder- 
holt erbrachte  Nachweis,  dass  der  Spaltenschluss  noch  nachträglich, 
wenn  auch  in  etwas  atypischer  Weise,  zustande  gekommen  ist  [Fall 
Meisner  (23),  frühere  und  neue  eigene  Fälle  etc.]  sprechen  gegen  die 
Ansicht,  dass  die  primäre  Ursache  des  Offenbleibens  der  Augenspalte  im 
Ektoderm  gelegen  sei. 

9.  Die  in  so  und  so  vielen  Fällen  nachgewiesene  Persistenz  eines 
grossen  Teils  des  Gefässsystems  der  Arteria  hyaloidea  bzw.  der  Tunica 
vasculosa  lentis  kann  nicht  ausschliesslich  als  der  Ausdruck  einer  raum- 
ausfüllenden Tätigkeit  des  Mesoderms  gedeutet  w^erden,  weil  ein  grosser 
Teil  des  persistierenden  Gefässsystems  überhaupt  nicht  im  Bereiche  der 
Augenspalte  gelegen  ist. 

10.  Endlich  zeigt  uns  das  Studium  der  normalen  Entwicklung  des 
Auges  auf  das  deutlichste,  dass  der  Schliessungsvorgang  der  Becher- 
spalte von  dem  Verhalten  des  Mesoderms  in  hohem  Grade  abhängig 
ist.  Wir  sehen  kurz  vor  und  nach  dem  Beginn  des  Schliessungs- 
prozesses einen  verhältnismässig  grossen  Abschnitt  der  Becherspalte 
von  dem  zu  jener  Zeit  mächtig  entwickelten  Gefässsystem  der  Arteria 
hyaloidea  ausgefüllt.  Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  diese 
mächtigen  Gefässstämme  den  Schluss  der  Becherspalte  verhindern 
müssen,  wenn  sie  sich  nicht  rechtzeitig  zurückbilden,  oder  wenn  sich 
die  im  hinteren  (proximalen)  Abschnitt  erforderlichen  Lage-  bzw.  Wachs- 
tumsverschiebungen nicht  in  normaler  Weise  abwickeln.  Mit  dieser 
Ansicht  deckt  sich  auch  die  Erfahrung,  dass  der  vordere  und  hintere 
(distale  und  proximale)  Abschnitt  des  Auges,  zumal  die  Sehnerveneintritts- 
stelle vorzugsweise  von  Kolobomen  befallen  werden,  während  Kolobome 
des  Ziliarkörpers  nicht  nur  klinisch,  sondern  auch  anatomisch  seltener 
gefunden  werden. 

Eine  andere  Frage  ist  die,  ob  wir  dem  zelhgen  Mesoderm  allein 
die  Fähigkeit  zutrauen  können,  sich  den  mächtigen  einander  entgegen- 
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drängenden  Becherrändern  mit  Erfolg  entgegenzustemmen.  Ich  glaube 
diese  Frage  wie  schon  früher  verneinen  zu  müssen,  weil  die  Becher- 
ränder auch  in  Kolobomaugen  die  Fähigkeit  bewiesen  haben,  tief  in 
das  Mesodermgewebe  hineinzuwachsen,  das  gewiss  nicht  minder  kräftig- 
entwickelt  war  als  das  zwischen  den  Spalträndern  befindliche  Mesoderm. 
Trotzdem  muss  ich  betonen,  dass  meine  embryologischen  Befunde  da- 
für zu  sprechen  scheinen,  dass  auch  das  zellige  Mesoderm  nicht  von 
den  Becherrändern  abgeklemmt  zu  werden  braucht,  sondern  sich  spontan 
zurückbildet,  ehe  sich  die  Becherränder  berühren.  Zu  dieser  Ansicht 
bestimmte  mich  die  wiederholt  festgestellte  Tatsache,  dass  das  Mesoderm 
gerade  an  der  Stelle,  die  unmittelbar  vor  dem  Verschlusse  stand,  zurück- 
gebildet, und  dass  hier  zwischen  den  Spalträndern  kein  trennender  In- 
halt nachzuweisen  war. 

Pagenstecher  (31)  betritt  nun  gewissermassen  einen  Mittelweg, 
wenn  er  die  Möglichkeit  einer  mangelhaften  Wachstumsenergie  der  Becher- 
ränder zugibt,  und  meint,  dass  dadurch  wiederum  das  Mesoderm  befähigt 
werde,  ihrem  Verwachsen  erfolgreich  Widerstand  zu  leisten.  Der  Gedanke 
hat  gewiss  etwas  Bestechendes  an  sich,  zumal  er  beiden  Theorien  gerecht 
wird  und  Konzessionen  macht,  und  ich  würde  ihn  ohne  weiteres  akzeptieren, 
—  habe  ihn  auch  schon  selbst  wiederholt  erwogen  —  wenn  ihm  das 
Verhalten  des  Ektoderms  in  Kolobomaugen  irgend  eine  Stütze  böte. 

Ich  stehe  also  nach  wie  vor  auf  dem  Standpunkt,  dass  die  Rolle 
desMesoderms  bei  der  Kolobomg enes e  durchaus  nicht  als 
ausgespielt  zu  betrachten  ist,  und  ich  bin  in  dieser  Ansicht, 
durch  fortgesetzte  embryologische  Studien  mit  besonderer 
Berücksichtigung  des  Verschlusses  der  fötalen  Augen- 
spalte  nicht  nur  nicht  wankend  geworden,  sondern  immer 
mehr  bestärkt  worden.  Ich  negiere  nicht  vollständig  die  Möglichkeit 
einer  primären  Minderwertigkeit  des  Ektoderms,  schlage  sie  aber  geringer 
an  und  lasse  sie  nur  in  den  Fällen  gelten,  in  denen  eine  ungenügende 
Differenzierung  der  Retina  einwandfrei  mikroskopisch  nachgewiesen  ist. 

Die  vorstehenden  Ausführungen  beziehen  sich  ausschliesslich  auf 
die  formale  Genese  des  Koloboms. 

Für  die  kausale  Genese  ist  von  der  grössten  Wichtigkeit  der  von 
V.  Szily  (40)  von  neuem  erbrachte  Nachweis  der  enormen  Vererbbar- 
keit  des  Koloboms  durch  den  männlichen  Elter.  In  diesem  Falle  ist 
unwiderlegUch  bewiesen,  dass  die  Missbildung  tatsächlich  im  männlichen 
Keime  präformiert  war,  dass  sie,  wie  v.  Hippel,  Peters,  Seefelder 
u.  a.  betont  haben,  auf  einer  Keimesanomalie  beruht.  An  dieser  Tat- 
sache ist  durch  keine  anderen  Experimente  zu  rütteln.  Unklar  bleibt 
allerdings  nach  wie  vor  das  Wesen  der  Keimes  Variation.  Mangels  jeg- 
licher bestimmter  Anhaltspunkte  richtet  sich  hier  der  Blick  doch  immer 
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wieder  auf  die  Tatsache,  dass  der  Verschluss  der  fötalen  Augenspalte 
bei  einer  verhältnismässig  grossen  Anzahl  von  Tieren  normalerweise 
unterbleibt,  und  es  drängt  sich  unwillkürlich  der  Gedanke  auf,  dass  bei 
der  Entstehung  des  Koloboms  doch  auch  atavistische  Einflüsse  mit  im 
Spiele  sein  könnten. 

Die  Tatsache,  dass  unter  der  ganzen  grossen  Nachkommenschaft 
der  von  Pagenstecher  (31)  mit  Naphthalin  vergifteten  Kaninchen  und 
Meerschweinchen  (s.  S.  533)  ein  einziges  Tier  ein  Kolobom  der  Iris  und 
der  Aderhaut  aufgewiesen  hat,  kann,  wie  ich  in  Übereinstimmung  mit 
V.  Szily  (41)  auf  dem  letzten  Heidelberger  Ophthalmologenkongress 
erklärt  habe,  so  lange  nicht  als  bündiger  Beweis  für  die  toxische  Er- 
zeugung bzw.  Genese  der  Kolobome  des  Augapfels  verwertet  werden, 
als  es  Pagenstecher  nicht  gelingt,  noch  weitere  Kolobome  zu  züchten, 
weil,  wie  v.  Szily  (41)  betonte,  diese  Missbildung  bei  Kaninchen  er- 
wiesenermassen  manchmal  auch  spontan  auftritt. 

Trotzdem  bleibt  die  Tatsache,  dass  unter  den  Versuchstieren  Pagen- 
stechers ein  echtes  Augapfelkolobom  vorgekommen  ist,  zum  minde- 
stens sehr  interessant. 

Endlich  können  m.  E.  auch  die  von  Pagenstecher  auf  dem 
letzten  Kongresse  erwähnten  Versuche  Stockards  mit  Fundus  hetero- 
clitus  (vgl.  den  Abschnitt  ,,Zyklopie"  S.  475),  bei  denen  nach  einer  von 
Stockard  an  Pagenstecher  persönlich  gerichteten  Mitteilung  neben 
der  Z^^klopie  häufig  auch  Kolobome  zur  Beobachtung  kamen,  nicht 
ohne  weiteres  als  Beweis  für  eine  direkte  toxische  Genese  der  Kolobome 
gelten,  weil  man  m.  E.  die  in  den  zyklopischen  Augen  vorkommenden 
Kolobome  mit  gleichem  Recht  auch  als  eine  Folge  der  Zyklopie  ansehen 
kann.  Das  zyklopische  Auge  ist  ja  schon  an  und  für  sich  ein  schwer 
missgebildetes  Auge,  dessen  Entwicklung  unter  ganz  abnormen  Be- 
dingungen vor  sich  geht,  da  ist  es  kein  Wunder,  dass  es  häufig  zu 
Störungen  in  dem  schon  normalerweise  so  komplizierten  Schliessungs- 
vorgang der  fötalen  Augenspalte  kommt,  die  zur  Kolobombildung  führen 
müssen.  So  ist  ja  auch  bekannt,  dass  in  menschlichen  zyklopischen 
Augen  Kolobome  und  deren  Folgezustände  unverhältnismässig  häufig  zur 
Beobachtung  kommen.  Etwas  anderes  wäre  es,  wenn  auch  bei  den  sog. 
asymmetrischen  Monophthalmen  Stockards,  d.  h.  in  den  Fällen,  in 
denen  ein  einziges  normales  Auge  an  normaler  Stelle  vorhanden  war, 
Kolobome  vorgekommen  wären.  Das  würde  schon  eher  eine  Stütze  für 
die  Pagen  stech  ersehen  Anschauungen  sein.  Es  bliebe  aber  auch 
dann  noch  zweifelhaft,  ob  die  unter  so  ganz  abnormen  Verhältnissen 
gewonnenen  Resultate  ohne  weiteres  auf  den  Menschen  übertragen 
werden  dürfen. 
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Es  müssen  also  noch  andere  Beweise  beigebracht  werden,  wenn 
die  von  Pagenstecher  (31)  auf  Grund  seiner  Experimente  und  die 
von  verschiedenen  anderen,  besonders  französischen  Autoren  auf  Grund 
theoretischer  Voraussetzungen  verfochtene  Theorie  der  toxischen  Genese 
von  Kolobomen  des  Augapfels  unbedingte  Anerkennung  finden  soll. 

Mikrophthalmus  congenitus. 

1.  Sogenannter  reiner  Mikrophthalmns. 

Literatur. 

1.  Clausen,  Hyperopia  permagiia.   Berl.  ophthalm.  Ges.  Ref.  Klin.  Monatsbl.  49.  J. 
1911.  S.  109. 

2.  HermanBishop,  Microphthalmus.  Ophthalm.  Rewiew.  1909. 

3.  Lauber,    Mikrophthalmus   mit  Glaukom.     Wiener   ophthalm,  Ges.   Ref.  Klin. 
Monatsbl.  S.  515.  1911. 

Die  bekannte  Tatsache,  dass  höchstgradig  hyperopische  Augen 
kleiner  als  normal  und  zu  Glaukom  disponiert  sind,  wird  durch  einige 
Arbeiten  der  letzten  drei  Jahre  von  neuem  beleuchtet. 

So  berichten  Clausen  und  Harman  je  über  einen  Fall  mit 
einer  Hyperopie  von  17  bis  18  D.  Die  Bulbi  waren  in  allen  Dimen- 
sionen kleiner  als  normal.  Dabei  betrug  der  Hornhautradius  in  dem 
Falle  von  Clausen  nur  6,5  mm.  Auch  Lauber  hat  in  seinem  Falle 
r.  nur  6,6  und  1.  6,2  mm  Hornhautradius  gefunden.  Die  Hypermetropie 
betrug  rechts  ca  5,0D;  links  ca.  6  D.  Beide  Augen  waren  glaukomatös. 
Die  Sehschärfe  war  in  allen  Fällen  auch  nach  der  Korrektion  der 
Hypermetropie  weit  unter  der  Norm. 

II.  Mikrophthahnns  ohne  nachweisbares  Kolobom,  aber  mit 
anderen  Verändernngen. 

Literatur. 

1.  Bar  atz,  Zur  Frage  des  angeborenen  Mikrophthalmus. 

2.  Beal,  Microphthalmie.    Mort  rapide  apres  Intervention  sou  1' anesthesie  chloro- 
forraique.    Annal'  d'ocul.  T.  1911. 

3.  Posey,  Two  cases  of  unusual  forms  of  congenital  cataract.    Ophthalm.  Record. 
p.  150.  1910. 

Von  den  spärlichen  Veröffentlichungen  über  diese  Gruppe  inter- 
essiert die  von  Po  sey  (3)  mitgeteilte  Beobachtung  eines  Mikrophthalmus 
mit  rudimentär  entwickelter  Iris  und  Cataracta  polaris  anterior  bei  einem 
4  jährigen  Albino.  Dieser  Fall  erinnert  an  die  im  letzten  Berichte 
(S.  664)  erwähnten  Mitteilungen  0.  Schnitze s  über  das  Zusammen- 
vorkommen von  Mikrophthalmus  und  Albinismus  bei  Larven  von 
Feuermolch.    Die  abnorme  Kleinheit  der  Augen  dürfte  in  diesen  Fällen 


462        R.  Seefelder,  Angeborene  Anomalien  und  Missbildungen  des  Auges. 


auf  einer  Entwicklungshemmung  der  gesamten  ektodermalen  Augen- 
anlage beruhen. 

Bar  atz  (1)  glaubt  aus  der  Tatsache,  dass  bei  einer  21  jährigen  Pa- 
tientin mit  linksseitigem  Mikrophthalmus  auf  dem  rechten  Auge  alte 
und  frische  chorioiditische  Herde  nachweisbar  waren,  darauf  schliessen 
zu  dürfen,  dass  der  Mikrophthalmus  des  linken  Auges  durch  eine  ähn- 
liche intrauterine  Entzündung  bewirkt  worden  sei.  Die  Haltlosigkeit 
einer  derartigen  Schlussfolgerung  bedarf  wohl  keiner  näheren  Begründung. 

B  eal  (2)  warnt  vor  der  Anwendung  der  Chloroformnarkose  bei  Kin- 
dern mit  kongenitalen  Anomalien,  weil  ein  von  ihm  in  Narkose  operiertes 
Kind  mit  beiderseitigem  Mikrophthalmus  bald  nach  der  Operation  ge- 
storben ist. 

Anophthalmus  congenitus. 

Literatur. 

1.  Boulai,  ün  cas  d'absence  congenitale  et  totale  des  deux  globes  oculaires.  La 
clinique  ophthalm.  T.  17.  S.  124.  1911. 

2.  Hofmann,  Über  die  Vererbung  einer  Entwicklungshemmung  bei  Ratten. 
2.  Versamml.  deutscher  Augenärzte  Böhmens  und  Mährens.  Ref.  Klin.  Monatsbl.  f. 
Augenheilk.  50.  J.  S.  594.  1912. 

3.  Seefelder,  Verschiedene  Demonstrationen  aus  dem  Gebiete  der  Entwicklungs- 
geschichte und  Missbildungslehre  des  Auges.  37.  Heidelberger  Bericht.  S.  353. 
1911. 

4.  V.  Szily,  Über  die  primäre  Ursache  der  Missbildung  des  Auges.  38.  Heidelb. 
Bericht.  S.  40.  1912. 

5.  Weber,  Doppelter  Anophthalmus.  Soc.  beige  d' ophthalm.  Brüssel.  Ref.  Zeitschr. 
f.  Augenheilk.  Bd.  23.  S.  282.  1910. 

Boulai  und  Weber  berichten  über  das  Vorkommen  von  gänz- 
lichem Mangel  beider  Augäpfel  bei  neugeborenen  Kindern.  In  beiden 
Fällen  w^aren  die  Lider  tief  eingesunken  und  schwer  zu  öffnen.  In  der 
Tiefe  der  verhältnismässig  gut  entwickelten  Orbitae  fand  sich  keine 
Spur  von  Augäpfeln.  Trotzdem  ist  erfahrungsgemäss  nicht  ganz  aus- 
zucchliessen,  dass  nicht  bei  einer  sorgfältigen  mikroskopischen  Unter- 
suchung des  Orbitahnhalts  Rudimente  von  Augenanlagen  aufgedeckt 
worden  wären.  So  war  z.  B.  auch  bei  einem  von  Seefelder  mikroskopisch 
untersuchten  Hühnchenembryo,  der  auf  einer  Seite  ein  gut  entwickeltes, 
wenn  auch  kolobomatöses  Auge  aufwies,  auf  der  anderen  Seite  keine 
Spur  einer  Augenanlage  zu  sehen,  w^ährend  die  mikroskopische  Unter- 
suchung doch  das  Vorhandensein  von  Resten  der  Augenanlage  ergab,, 
die  ein  sehr  eigenartiges  Verhalten  zeigten.  Die  in  die  Tiefe  versenkte 
Augenanlage  bestand  ausschliesslich  aus  einem  mit  mehreren  Fortsätzen 
versehenen  Schlauch  von  Pigmentepithelien,  der  Nervenfasern  enthielt. 
Die  Nervenfasern  vereinigten  sich  in  der  Nähe  des  Gehirns  zu  einem 
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gemeinsamen  Stamm,  der  sich  in  das  Gehirn  einsenkte.  Dadurch  wurde 
naturgemäss  die  Feststellung  der  Herkunft  der  Nervenfasern  schwierig,, 
doch  hält  es  Seefelder  aus  verschiedenen  Gründen  für  wahrscheinlich, 
dass  die  Nervenfasern  im  Pigmentepithel  entstanden  seien.  Als  weitere 
Missbildung  fand  sich  in  diesem  Falle  eine  Exenzephalie. 

Der  gleiche  Autor  hat  bei  einem  9  mm  langen  mit  einer  Reihe 
von  Missbildungen  (Rachischisis,  Enzephalozele  usw.)  behafteten  Schweins- 
embryo trotz  sorgfältiger  makroskopischer  und  mikroskopischer  Unter- 
suchung keine  Spur  einer  Augenanlage  nachweisen  können. 
Die  Augen  sind  also  in  diesem  Falle  überhaupt  nie  angelegt  gewesen 
oder  in  einem  sehr  frühen  Entwicklungsstadium  der  vollständigen  Zer- 
störung anheimgefallen. 

Bezüglich  der  sog.  Anophthalmia  cyclopica  ist  in  dem  Kapitel 
Zyklopie  nachzulesen. 

V.  Szily  hat  durch  Einspritzung  von  verschiedenen  Chemikalien 
in  befruchtete  Hühnereier  Anophthalmus  und  Mikrophthalmus  erzielt. 

Hof  mann  hat  bei  Züchtungsversuchen  mit  anophthalmischen 
und  mli^rophthalmischen  Ratten  die  Beobachtung  gemacht,  dass  die 
Anomalie  vorwiegend  durch  anormale  Weibchen  vererbt  wurde,  wogegen 
bei  Kreuzungen  zwischen  anormalen  Männchen  und  normalen  Weibchen 
nur  vereinzelte  anormale  Tiere  vorkamen. 

Mikrophthalmus  und  Anophthalmus  mit  Orbitalzyste. 
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Die  Genese  der  mit  dem  Bulbus  zusammenhängenden  Orbital- 
zysten ist  noch  in  mancher  Hinsieht  aufklärungsbedürftig.  Unbedingt 
erforderlich  ist  noch  die  weitere  genaue  anatomische  Untersuchung 
eines  grösseren  Materials  von  Zysten  im  direkten  Zusammenhang  mit 
dem  Bulbus,  da  nur  davon  ein  erspriessliches  Ergebnis  zu  erwarten  ist. 
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Immerhin  brachte  uns  auch  der  verflossene  Berichtszeitraum  sowohl 
khnische  als  anatomische  interessante  und  wichtige  Mitteilungen. 

Uhthof  f  (6)  demonstrierte  ein  neugeborenes  Kind  mit  doppelseitigem 
Anophthalmus  und  Orbitalzysten,  von  denen  die  eine  Zyste  eine  unge- 
wöhnliche Grösse  aufwies.  Die  Zyste  war  etwa  walnussgross,  wölbte 
das  Unterlid  hügelig  vor  und  bewirkte  eine  ganz  auffällige  Entstellung  des 
Oesichtes.  Obendrein  bestand  eine  Spaltbildung  beider  Nasenflügel. 
Hinter  der  Zyste  war  beiderseits  mit  Mühe  ein  kleines  Augenrudiment 
nachzuweisen. 

Ein  ungewöhnlicher  Fall  von  Orbitalzysten  kam  auch  an 
unserer  Klinik  zur  Beobachtung.  Bei  der  klinischen  Unter- 
suchung fand  sich  auf  beiden  Augen  ein  typisches  Kolobom  der  Iris. 
Das  eine  Auge  war  vergrössert  (hydrophthalmisch),  das  andere  ver- 
kleinert (mikrophthalmisch).  Die  Orbitalzysten  kamen  erst  nach  der 
p.  m.  vorgenommenen  Entfernung  des  Orbitalinhalts  zum  Vorschein, 
waren  .  aber,  zumal  auf  der  Seite  des  Hydrophthalmus,  von  beträcht- 
hcher  Grösse.  Auf  dieser  Seite  war  der  knöcherne  Orbitalboden  in 
grosser  Ausdehnung  usuriert.  Der  Fall  wird  in  einer  Dissertation  ge- 
nauer beschrieben  werden. 

Die  übrigen  Fälle,  so  auch  ein  weiterer  an  unserer  Klinik  beobach- 
teter Fall,  boten  klinisch  keine  Besonderheiten.  Die  Zysten  lagen  alle 
nach  unten.  Sie  waren  in  den  Fällen  von  Bergmeister  doppelseitig, 
in  allen  übrigen  einseitig  vorhanden.  In  einem  Fall  Orloffs  hatte 
das  andere,  sehende  Auge  ein  Iriskolobom. 

Die  anatomischenUntersuchungen  förderten  jedoch  inter- 
essante Ergebnisse  zutage: 

Zunächst  sei  nochmals  auf  den  bereits  in  dem  Kapitel  Anophthal- 
mus (S.  462)  referierten  Fall  Seefelders  verwiesen,  der  auch  hier 
erwähnt  zu  werden  verdient,  weil  er  als  die  Vorstufe  wenn  nicht  als 
ein  ganz  geringer  Grad  einer  im  Stadium  der  primären  Augenblase 
entstandenen  Orbitalzyste  aufgefasst  werden  kann.  Die  ganze  Augen- 
anlage bestand,  wie  erwähnt,  ausschliesslich  aus  einem  Schlauch  von 
Pigmentepithelien.  Von  Retina,  Linse  oder  anderen  Gebilden  der  sekun- 
dären Augenblase  war  keine  Spur  vorhanden.  Eine  ev.  spätere  Ver- 
grösserung  des  Schlauchlumens  hätte  zu  einem  zystischen  Gebilde  führen 
müssen,  das  klinisch  als  Orbitalzyste  imponiert  hätte. 

So  zeigt  z.  B.  der  von  Löhlein  (2)  beschriebene  Fall  mit  dem 
Seefelders  im  Prinzip  eine  weitgehende  Ubereinstimmung. 

Bei  einem  1  jährigen  Kinde  fand  sich  an  der  Stelle  des  linken 
Auges  sowohl  klinisch  als  anatomisch  nur  eine  Orbitalzyste,  aber  kein 
Auge.  Die  Wandung  der  Zyste  wies,  wie  gewöhnlich,  zwei  Schichten 
-auf,  eine  äussere  bindegewebige  und  eine  innere,  die  aus  rudimentärer 
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Netzhaut,  Glia  und  Epithel  gebildet  wurde,  also  jedenfalls  ektodermaler 
Abkunft  war. 

Trotzdem  die  Untersuchung  wegen  des  Fehlens  des  hinteren  Zysten- 
abschnittes nicht  ganz  vollständig  ausgefallen  ist,  wird  man  L  ö  h  1  e  i  n 
darin  beipflichten  können,  dass  es  auch  in  diesem  Falle  nicht  zur 
Bildung  der  sekundären  Augenblase  gekommen  ist. 

Die  beiden  referierten  Fälle  unterscheiden  sich  also  im  wesent- 
lichen nur  dadurch,  dass  in  dem  Falle  Seefelders  nur  Elemente  des 
Pigmentepithels,  im  Falle  Löh  1  eins  nur  Elemente  der  Retina  zur  Ent- 
wicklung gelangt  sind.  Für  die  Frage  der  Pathogenese  der  Zysten  ist  dieser 
Unterschied  belanglos. 

Orloff  (3)  berichtet  über  zwei  Fälle,  die  im  Stadium  der  sekun- 
dären Augenblase  entstanden  sind.  Im  ersten  Falle  (17  jähriges  Mädchen) 
fand  sich  eine  grosse  an  der  Orbitalwand  adhärente  Zyste,  aber  ein 
kleiner  Bulbus.  Der  Bulbus  zeigte  ein  bereits  in  verschiedenen  Fällen 
konstatiertes  Verhalten,  Dicke  Sklera,  keine  Kammer,  rudimentäre  Iris, 
Linse  zerfallen,  hintere  Linsenkapsel  geborsten,  Retina  in  Form  von 
gewucherter  Glia  den  Bulbus  ausfüllend,  kein  Glaskörper,  Bindegewebs- 
strang  von  der  Verbindungsstelle  des  Auges  mit  der  Zyste  zum  unteren 
Linsenrand  ziehend.  Zysten  wand  zweischichtig,  aussen  Bindegewebe, 
innen  Neuroglia  und  Epithel. 

Im  zweiten  Falle  war  der  Bulbus  wesentlich  besser  ausgebildet, 
die  Zyste  dagegen  so  klein,  dass  sie  erst  bei  der  Enukleation  entdeckt 
wurde.  Im  Bulbus  waren  die  Hornhaut,  Iris,  Aderhaut  und  das  Corpus 
ciliare  gut  entwickelt.  Die  Iris  zeigte  ein  typisches  Kolobom.  Das 
Corpus  ciliare  war  in  der  unteren  Hälfte  soweit  nach  hinten  entwickelt, 
dass  es  fast  bis  an  den  Sehnerven  heranreichte.  Die  Retina  verhielt  sich 
im  oberen  Abschnitt  des  Auges  nahezu  normal,  dagegen  war  sie  unten  gliös 
degeneriert  und  mit  Bindegewebe  vermengt.  Der  Sehnerv  befand  sich 
in  unmittelbarer  Nähe  der  Vereinigungsstelle  von  Zyste  und  Bulbus. 
Das  Lumen  der  Zyste  kommunizierte  nicht  mit  dem  Bulbusinnern, 
da  der  Zystenhals  durch  gewucherte  Neuroglia  ausgefüllt  war.  Die 
Struktur  der  Zyste  stimmte  mit  der  des  ersten  Falles  überein.  Die 
gliöse  Auskleidung  der  Zyste  stand  in  direkter  Verbindung  mit  der 
Neurogha  des  Bulbus.  An  der  Übergangsstelle  der  mesodermalen  Zysten- 
wand in  die  Sklera  erstreckte  sich  ein  Bindegewebszapfen  (Mesoderm- 
leiste?)  in  die  Dicke  der  Aderhaut  bzw.  des  hier  weit  nach  hinten 
entwickelten  Corpus  ciliare  hinein.  Im  Bereiche  des  Zystenhalses  fanden 
sich  pigmentierte  Zellen,  aber  keine  Pigmentepithelien. 

Wir  finden  hier  also  in  zwei  Fällen  die  Orbitalzyste  als  Anhangs- 
gebilde von  verhältnismässig  gut  ausgebildeten  Augen  mit  typischen 
kolobomatösen  Veränderungen.     Die  retinale  Auskleidung  des  Augen- 
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inneren  steht  am  Zystenhals  in  direkter  Verbindung  mit  der  gHösen 
Auskleidung  der  Zysten.  Am  Übergang  des  Bulbus  in  die  Zyste  bzw. 
im  Kolobombereich  ragt  eine  bindegewebige  Leiste  in  das  Augeninnere 
hinein.  Genauere  Feststellungen  über  die  Art  der  Kommunikation  des 
Zystenlumens  mit  dem  Bulbus  konnten  nicht  gemacht  werden,  weil  der 
Zystenhals  in  beiden  Fällen  durch  die  gewucherte  Glia  verlegt  war. 
Die  Genese  dieser  Gruppe  von  Orbitalzysten,  die  in  enger  Beziehung 
zur  Kolobomgenese  steht,  ist  ausführlich  in  meinem  letzten  Bericht 
erörtert.  (Vergleiche  damit  auch  meine  heutigen  Ausführungen  über 
die  Kolobomgenese.) 

Während  nun  die  beiden  angeführten  Entstehungsarten  bis  auf 
die  jüngste  Zeit  auch  zugleich  als  die  beiden  einzigen  Entstehungs- 
möglichkeiten der  mit  dem  Bulbus  im  Zusammenhang  stehenden  Bulbus- 
Unterlidzysten  gegolten  haben,  ist  vor  kurzem  von  B  er  gm  eiste  r  (1)  auf 
Grund  der  sorgfältigen  Untersuchung  von  zwei  Augen  mit  Orbitalzyste 
eine  weitere  Entstehungsmöglichkeit  proklamiert  und  mit 
guten  Gründen  belegt  worden. 

Es  handelte  sich  in  diesem  Falle  um  ein  10  Monate  altes  Kind 
mit  einem  doppelseitigen  mässigen  Grade  von  Mikrophthalmus.  Die 
Orbitalzysten  kamen  erst  bei  der  p.  m.  vorgenommenen  Enukleation 
der  Augen  zum  Vorschein.  Sie  waren,  wie  so  häufig,  an  dem  Knochen 
adhärent.  Der  Zusammenhang  der  Zysten  mit  dem  Bulbus  blieb  an 
dem  herausgenommenen  Präparate  erhalten.  In  dem  rechten  Auge 
fanden  sich  atypische  Aderhautkolobome,  die  bereits  in  dem  Kapitel 
atypische  Kolobome  näher  besprochen  worden  sind.  In  beiden  Augen 
waren  sämtliche  Gebilde  der  sekundären  Augenblase  gut  entwickelt,  da- 
gegen unverkennbare  Anzeichen  eines  typischen  Aderhautkoloboms 
(Mesodermstrang,  Unterbrechung  der  Kontinuität  beider  Netzhautblätter 
an  der  Stelle  des  Strangs  usw.)  vorhanden.  Retina  nirgends  dem  Pig- 
mentepithel anliegend,  hochgradig  gefaltet,  gliös  degeneriert,  ohne  Gang- 
lienzellen und  Nervenfasern,  Pigmentepithel  ebenfalls  vielfach  gefaltet, 
schlauchförmige  Fortsätze  in  die  Aderhaut  treibend  usw. 

Von  besonderem  Interesse  war  das  Verhalten  der  Orbital- 
zysten. Als  beiden  gemeinsam  ist  vor  allem  hervorzuheben,  dass 
sie  nicht  mit  dem  Glaskörper,  sondern  ausschliesslich  mit 
dem  subretinalen  Raum  kommunizierten,  ein  Verhalten, 
das  Natanson  bekanntlich  bei  allen  mit  dem  Bulbus  zusammen- 
hängenden Zysten  geradezu  postuhert  und  durch  das  sich  alle  diese 
Zysten  prinzipiell  von  den  ektatischen  Kolobomen  (vergleiche  Fall 
Könneke,  S.  449)  unterscheiden.  Auf  diesen  Unterschied  habe  ich  in 
meinem  letzten  Bericht  nachdrücklichst  hingewiesen  und  es  befindet 
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sich  Orloff  in  Unrecht,  wenn  er  behauptet,  dass  ich  die  beiden  Ver- 
änderungen nicht  auseinander  gehalten  habe. 

Die  Lage  der  Zysten  entsprach  genau  der  Stelle  des  Optikusein- 
tritts.  Vom  Optikus  selbst  waren  rechts  nur  kümmerliche  Rudimente 
im  Bereiche  der  nasalen  Zystenwand  vorhanden,  während  der  linke  etwas 
besser  ausgebildet  war  und  sogar  ein  Zentralgefäss  aufwies,  das  sich 
inmitten  eines  Bindegewebsstrangs  in  den  Glaskörper  fortsetzte.  Die 
Lage  des  linken  Optikus  entsprach  der  unteren  Zystenwand. 

Die  Auskleidung  der  Zyste  wurde  von  Glia  und  Epithelien  ge- 
bildet, in  der  Gegend  des  Zystenhalses  vom  Pigmentepithel,  das  sich 
vom  Bulbusinneren  bis  zum  Ursprung  der  Zyste  erstreckte  und  daselbst 
grosse  Unregelmässigkeiten  aufwies.  Die  mesodermale  Zystenwand  zeigte 
eine  eigenartige  Zusammensetzung  aus  mehreren  Lagen,  die  in  unver- 
kennbarer Weise  an  den  Bau  der  Optikusscheiden  erinnerte.  Aus 
diesem  Befund,  ferner  aas  der  Art  der  Auskleidung  der  Zyste,  ihres 
Zusammenhangs  mit  dem  Bulbus  und  ihrer  Beziehungen  zu  den  rudi- 
mentären Sehnerven  folgert  Bergmeister,  dass  die  Zysten  weiter 
nichts  seien,  als  die  durch  Flüssigkeit  stark  erweiterten  Höh- 
lungen des  Optikusstiels. 

Man  muss  Bergmeister  zugeben,  dass  er  seine  Auffassung  gut 
begründet  und  sicherlich  auch  unbeeinflusst  von  anderer  Seite  gewonnen 
hat,  jedoch  gebührt  die  Priorität  der  Idee,  dass  eine  Orbitalzyste 
aus  dem  Sehnerven  hervorgehen  könne,  eigentlich  Terrien,  (5)  dessen 
Publikation  Bergmeister  entgangen  zu  sein  scheint. 

In  Terrien  s  Falle  handelte  es  sich  um  ein  8  jähriges  Kind,  dessen 
linkes  Auge  leicht  exophthal misch  und  atrophisch  w^ar  und  wohl  des- 
wegen enukleiert  wurde.    Das  rechte  Auge  verhielt  sich  normal. 

Bei  der  anatomischen  Untersuchung  des  linken  Bulbus  erwies  sich 
die  Kornea  sklerosiert  (?)  und  eingesunken,  die  Iris  durchwegs  mit  der 
Kornea  verwachsen  und  sehr  dünn,  die  Linse  im  Pupillargebiet  an  der  Horn- 
haut adhärent,  vordere  Linsenkapsel  zerrissen,  Linsensubstanz  katarak- 
tös,  lauter  Veränderungen,  die  Terrien,  ob  mit  Recht  oder  Unrecht 
bleibe  dahingestellt,  als  intra  vitam  erworbene  und  als  das  Resultat 
einer  Entzündung  betrachtet. 

Aderhaut  und  Netzhaut  von  normalem  Aussehen.  Der  Sehnerv 
fehlt  vollständig,  dagegen  fand  sich  an  seiner  Stelle  eine  Unter- 
brechung des  Pigmentepithels  und  der  Aderhaut,  in  deren  Bereich  ein 
Gefäss  in  die  Retina  eintrat.  Die  Sklera  war  hier  hochgradig  verdünnt 
und  zeigte  eine  der  Lamina  cribrosa  ähnliche  Struktur. 

Die  Zyste  lag  dem  hinteren  Augenpol  und  grosser  Ausdehnung  an, 
so  dass  die  Sklera  des  Bulbus  hier  zugleich  die  äussere  bindegewebige 
Hülle  der  Zyste  bildete.   Die  innere  Auskleidung  der  Zyste  bestand  nach 
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Terrien  in  der  ganzen  Ausdehnung  der  Zyste  aus  langen  miteinander 
zusammenhängenden  Bindegewebszellen.  ^,Nirgends  fand  man  retinale 
Elemente  oder  Neurogliazellen/' 

Trotzdem  glaubt  Terrien  auf  Grund  der  Lage  der  Zyste,  dass 
sie  sich  in  Wirklichkeit  im  Inneren  des  Sehnerven  entwickelt  habe  und 
dass  die  Zystenwand  w^eiter  nichts  sei  als  die  stark  erweiterte  und  ver- 
dünnte Optikusscheide. 

Wir  finden  hier  also  im  wesentlichen  die  gleiche  Auffassung  ver- 
treten wie  von  Bergmeister,  nur  dass  in  der  Zyste  Terrien  s  die 
ektodermalen  Bestandteile  des  Sehnerven  restlos  geschwunden  sein  sollen. 
Wenn  wir  uns  aber  die  Figur  3  der  Arbeit  Terriens,  in  der  ein  Teil 
der  Zystenwand  bei  etwas  stärkerer  Vergrösserung  abgebildet  ist,  genau 
ansehen,  dann  können  wir,  glaube  ich,  nicht  umhin,  der  Deutung  Ter- 
riens berechtigte  Zweifel  entgegen  zu  bringen.  Die  Struktur  der 
inneren  Zysten  wand,  z.  B.  auch  die  von  Terrien  selbst  erwähnte  syn- 
zytiale  Verbindung  der  Zellen  usw.  erinnert  ausserordentlich  an  die 
bekannte  Struktur  der  Gliahäutchen  im  Bereiche  von  Kolobomflächen, 
Orbitalzysten  usw.,  so  dass  ich  ohne  Terriens  Kommentar  und  auch  ohne 
Kenntnis  des  im  Texte  leider  nicht  erwähnten  tinktoriellen  Verhaltens 
keinen  Augenblick  gezaudert  haben  würde,  die  ganze  Auskleidung  als 
gliös  anzusprechen.  Bei  dieser  Auffassung  aber  wäre  die  prinzipielle 
Ubereinstimmung  des  Berg  meist  er  sehen  und  Terrienschen  Falles 
noch  grösser  als  sie  es  ohnehin  schon  ist,  da  die  vorhandenen  Unter- 
schiede, wie  z.  B.  die  Unterbrechung  der  Kommunikation  zwischen 
Bulbus  und  Zyste  im  Falle  Terriens  von  untergeordneter  Bedeutung 
sind.  In  dieser  Hinsicht  ist  der  Fall  Terriens  prinzipiell  gleich- 
zustellen den  bekannten  Fällen  von  vollkommener  Aplasie  des  Seh- 
nerven im  Bereiche  des  Bulbus  (Dötsch,  van  Duyse,  Seefelder, 
Meisner  u.  a.),  mit  dem  Unterschiede,  dass  bei  ihm  der  orbitale  Ab- 
schnitt des  Sehnerven  nicht  restlos  geschwunden,  sondern  in  ein  zystisches 
Gebilde  umgewandelt  worden  ist. 


Entwicklungsanomalien  der  Retina,  des  Pigmentepithels 
und  des  Sehnerven,  die  nicht  kolobomatösen 
Ursi)rungs  sind. 
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Über  den  seltenen  Befund  einer  Verlagerung  der  Macula  lutea 

berichtet  Adam  (1).  Es  handelte  sich  um  einen  Patienten,  dessen 
rechtes  Auge  stark  nach  oben  und  aussen  abgewichen  war  und  das  in  dieser 
Stellung  auch  nach  Bedecken  des  linken  Auges  verblieb.  Die  Sehschärfe 
des  Auges  betrug  in  dieser  hochgradigen  Schiefstellung  fast  ^/e,  während 
eine  starke  Amblyopie  erwartet  wurde.  Die  ophthalmoskopische  Unter- 
suchung brachte  eine  volle  Aufklärung  des  eigenartigen  Befundes,  inso- 
fern sie  eine  beträchtliche  Verlagerung  der  Macula  lutea  nach 
oben  aussen  ergab.  Ferner  fanden  sich  eine  unregelmässige  Ver- 
teilung der  Netzhautgefässe  und  weisse  von  der  Papille  zur  Netzhaut  ver- 
laufende Stränge. 

Über  das  mikroskopische  Verhalten  des  menschlichen  Albino- 
auges haben  Elschnig  (7  u.  8)  und  Fuchs  (12)  interessante  Tat- 
sachen mitgeteilt,  über  die  hier  berichtet  werden  soll,  da  die  primäre 
Ursache  der  Pigmentanomalie  in  einer  abnormen  Anlage  der  Retina 
bzw.  des  Pigmentepithels  zu  suchen  ist. 

Elschnig  (7)  konnte  die  beiden  Augen  eines  20jährigen  jungen 
Mädchens  untersuchen  und  konstatierte  folgendes:  Das  mesodermale 
Pigment  im  Irisstroma  und  in  der  Aderhaut  fehlt  vollständig.  Pigment 
ist  nur  im  Pigmentepithel  nachw^eisbar  und  zwar  in  stärkerem  Grade 
im  Bereiche  des  Corpus  ciliare  als  in  der  Retina  und  Iris.  Die  Pigment- 
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körnchen  waren  durchwegs  sehr  fein,  sehr  hcht,  hellgelb  und  nur  bei 
starker  Abbiendung  sichtbar.  Das  Pigment  war  kugelförmig,  nirgends 
nadeiförmig.  Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  ferner  der  Nachweis  des 
Fehlens  der  Fovea  centralis.  Es  fand  sich  zwar  eine  deutliche 
Area  centralis,  die  durch  eine  Verdickung  der  Ganglienzellenschicht 
gekennzeichnet  war,  aber  keine  eigentliche  Fovea.  Im  zentralsten  Netz- 
hautbezirke waren  die  Stäbchen  an  Zahl  stark  reduziert,  fehlten  aber 
nicht  ganz. 

Der  wichtige  Nachweis  des  Fehlens  der  Fovea  in  Verbindung  mit 
dem  gleichen  schon  im  letzten  Berichte  erwähnten  Befunde  von  F ritsch 
bei  einem  Herero-Albino  erklärt  die  bekannte  hochgradige  Amblyopie 
des  albinotischen  Auges  in  durchaus  befriedigender  Weise.  In  der  Dis- 
kussion zu  dem  El s c hnigschen  Vortrag  macht  Seefelder  (34)  noch 
auf  die  dadurch  geschaffenen  engen  Beziehungen  der  albinotischen  zu 
den  irislosen  Augen  aufmerksam,  in  denen  bei  den  bisherigen  anatomischen 
Untersuchungen  Seefelders  ebenfalls  ein  Fehlen  der  Fovea  centralis 
festgestellt  wurde. 

In  einer  sehr  interessanten  Arbeit  über  die  normal  pigmentierte 
und  albinotische  Iris  bringt  Fuchs  (12)  wichtige  und  bis  jetzt  nicht 
hinreichend  bekannte  Angaben  über  die  Pigmentierung  der  Iris  (sowohl 
des  Stromas  als  des  Pigmentepithels)  bei  normalen  und  albinotischen 
Individuen.  Er  unterscheidet  streng  zwischen  hellfarbigen  und  albino- 
tischen Individuen  und  betont  mit  Recht,  dass  es  sich  hierbei  nicht  um 
allmähliche  Übergänge,  sondern  um  schroffe  Gegensätze  handele.  Die 
Lichtfarbigkeit  ist  eine  Rasseneigentümlichkeit,  der  Albinismus  eine 
Missbildung,  die  bei  dunkelhaarigen  Rassen  mindestens  ebenso  häufig 
vorkommt  als  bei  hellhaarigen.  Die  Sehschärfe  des  lichthaarigen  Indi- 
viduums verhält  sich  wie  die  des  dunkelhaarigen,  das  albinotische 
Auge,  auch  das  des  Halbalbinos  ist  schwachsichtig  und  mit 
Nystagmus  behaftet,  aber  nicht,  wie  Fuchs  annimmt,  ausschliesslich 
wegen  der  mangelhaften  Pigmentieruug  des  Augenhintergrundes,  sondern 
vor  allem  wegen  der  ungenügenden  Differenzierung  des  zentralsten  Netz- 
hautbezirkes. 

Die  blaue  Iris  des  Hellfarbigen  ist  nicht  durchleuchtbar,  weil  das 
Pigmentepithel  einen  normalen  Pigmentgehalt  aufweist,  die  Iris  des  halb- 
albinotischen  ist  wegen  der  mangelhaften  Pigmentierung  des  Pigment- 
epithels durchleuchtbar;  dabei  kann  sie  infolge  einer  stärkeren  Entwick- 
lung des  Stromapigmentes  dunkler  aussehen,  als  die  Iris  eines  Licht- 
haarigen. Die  Angabe  Rübeis,  (30)  dass  das  retinale  Irispigment  für  die 
Durchleuchtbarkeit  der  Iris  keine  Rolle  spiele,  erklärt  demnach  Fuchs 
für  unzutreffend. 
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Die  von  Seefelder  (34)  zuerst  beschriebenen  Netzhautanomalien 
in  sonst  normalen  fetalen  menschlichen  Angen,  bestehend  in  dem 
Vorhandensein  von  rosettenähnlichen  Bildungen,  Duphkaturenbildungen 
einzelner  oder  mehrerer  Netzhautschichten ,  und  von  tumorähnlichen 
Wucherungen  mehr  oder  weniger  hoch  differenzierter  Netzhautzellen^ 
haben  in  dem  Berichtszeiträume  eine  vierhältnismässig  lebhafte  Erörte- 
rung und  vor  allem  von  verschiedenen  Seiten  eine  Bestätigung  erfahren. 

Zunächst  ist  noch  eine  kurze  Mitteilung  Seefelders  (34)  zu  er- 
wähnen, in  der  Seefelder  die  letzten  Angriffe  Wehr  Iis  zurückweist, 
seinen  Standpunkt  in  der  ganzen  Frage  nochmals  in  mehreren  Leit- 
sätzen präzisiert  und  über  eine  neue  Beobachtung  berichtet,  die  mit  den 
bisher  beschriebenen  vollkommen  übereinstimmt  und  die  in  einem  voll- 
kommen entzündungsfreien  Auge  gemacht  worden  ist.  —  Die  von  See- 
felder aufgestellten  Leitsätze  lauten  folgendermassen : 

„Ich  habe  in  sonst  normalen  fötalen  menschlichen  Augen  Anomalien  der  Retina 
gefunden,  welche  in  Duplikaturen,  Rosettenbildungen  und  auch  soliden  knötchenförmigen 
Zellenwucherungen  bestehen  und  in  ihrem  Aufbau  wenigstens  zum  Teil  eine  gewisse 
Ähnlichkeit  mit  einem  Gliom  besitzen.  Ich  habe  diese  Anomalien  bekannt  gegeben, 
weil  zurzeit  die  Mehrzahl  der  Forscher  der  Ansicht  zuneigt,  dass  die  Gliome  aus  kon- 
genitalen Anlagen  hervorgehen,  und  weil  bis  dahin  noch  keine  solche  kongenitale 
Anomalie  bekannt  geworden  war,  welche  mit  einem  Gliom  auch  nur  eine  entfernte 
Ähnlichkeit  aufzuweisen  gehabt  hätte.  Ich  habe  diese  Anomalien  nicht,  wie  in  den 
Polemiken  fälschlicherweise  immer  wieder  behauptet  wird,  als  kleinste  Gliome  oder 
Urgliome  bezeichnet,  sondern  nur  mit  aller  Reserve  der  Vermutung  Raum  gegeben,  dass 
mit  ihnen  die  Urformen  der  bekannten  Gliomtypen  gefunden  seien.  Ich  habe  vielmehr 
im  Gegensatz  zu  der  mir  in  den  Mund  gelegten  Behauptung  wiederholt  ausdrücklich 
hervorgehoben,  dass  den  betr.  Anomalien  sämtliche  Merkmale  eines  malignen  Tumors 
fehlten,  und  dass  man  natürlich  auch  nicht  wissen  könne,  ob  sich  aus  ihnen  je  ein 
Gliom  entwickelt  hätte.  Im  Zusammenhang  mit  diesen  Mitteilungen  habe  ich  dann  die 
Hypothese  Wehrlis  zurückgewiesen,  dass  der  Anstoss  zu  dem  schrankenlosen  Wachs- 
tum solcher  oder  anderer  Anomalien  in  der  Retina  durch  die  bekanntlich  nicht  selten 
intra  partum  auftretenden  Netzhautblutungen  gegeben  werde. 

Zu  diesen  Anschauungen  habe  ich  im  Laufe  der  Debatte  weder  etwas  hinzugefügt,^ 
noch  etwas  davon  zurückgenommen.  Ich  bekenne  mich  zu  ihnen  auch  heute  noch  und 
ich  kann  mit  Genugtuung  konstatieren,  dass  ihnen  von  verschiedenen  Seiten  eine  spon- 
tane Anerkennung  zuteil  geworden  ist,  und  dass  selbst  ein  Autor  von  der  Bedeutung 
eines  Fuchs  ähnliche  Veränderungen  im  Zusammenhange  mit  der  Erörterung  der 
Genese  von  Geschwülsten  zur  Sprache  gebracht  hat." 

Die  Seefeld  ersehen  Befunde  erfuhren  in  jüngster  Zeit  vor  allem 
durch  Frau  Lindenfeld  (25)  eine  wertvolle  Bestätigung. 

Frau  Lindenfeld  fand  rosettenförmige  Anhäufungen  von  diffe- 
renzierten Zellen  der  Körnerschichten  in  der  Netzhaut  eines  5 — 6  monat- 
lichen Fetus,  ferner  Duphkaturenbildungen  vorzugsweise  der  äusseren 
und  inneren  Körnerschicht  in  der  Retina  eines  7 — 8  monatlichen  Fetus. 
Endlich  fanden  sich  Wucherungen  von  undifferenzierten  embryonalen 
Zellen  an  der  Innenfläche  der  Retina  dicht  an  der  Ora  serrata. 


Gewebsanomalien  der  Netzhaut  in  sonst  normalen  fetalen  Augen. 


473 


Gilbert  (15)  hat  ähnliche  Veränderungen  in  einem  leicht  mikro- 
ophthalmischen  Auge  roit  angeborener  Totalkatarakt  gefunden.  Ab- 
weichend von  den  Beobachtungen  Se  efeld  e rs  und  der  Frau  Linden- 
feld konnte  Gilbert  in  dem  Bereiche  der  Netzhautduplikaturen  und 
Wucherungen  glaskörperwärts  gerichtete  Bindegewebszüge  und  Gefäss- 
stränge  nachweisen,  die  nach  seiner  Ansicht  entweder  als  Reste  des  hya- 
loiden  Gefässsystems  oder  einer  im  menschlichen  Auge  normalerweise 
nicht  vorkommenden  Membrana  vasculosa  retinae  gedeutet  werden 
könnten.  Durch  einen  von  diesen  Strängen  ausgehenden  Zug  könnten 
die  Netzhautanomalien  verursacht  werden.  Den  von  Gilbert  nachge- 
wiesenen Strängen  dürfte  aber  jedenfalls  eine  allgemeinere  Bedeutung 
nicht  zukommen,  weil  sie  bis  jetzt  nur  in  einem  einzigen  Falle  gefunden 
worden  sind. 

M  a  w  a  s  und  M  a  g  i  t  o  t  (26  a)  haben  in  der  Netzhaut  eines  5 — 6  monat- 
licben  Fötus  im  Niveau  der  Papille  ebenfalls  2  oder  3  Rosetten  festge- 
stellt, die  nach  ihrer  Ansicht  als  Netzhauteinschlüsse  aufzufassen  sind. 

Rosettenförmige  Gebilde  der  Medullaranlage  mit  Neigung  zu  schran- 
kenlosem Wachstum  wurden  von  von  Szily  (35)  gelegentlich  der  experi- 
mentellen Erzeugung  von  Augenmissbildungen  bei  Hühnchenembryonen 
erzielt  und  mit  der  Gliomgenese  in  Verbindung  gebracht. 

Bezüglich  der  Bedeutung  der  Netzhautbefunde  für  die  Gliomgenese 
äussert  sich  Frau  Linde nfeld  (35)  dahin,  dass  jedenfalls  nur  die  un- 
differenzierten rosettenförmigen  Zellen  dabei  eine  Rolle  spielen  könnten 
und  auch  Gilbert  (15)  kommt  bei  aller  Reserve  zu  dem  Schlüsse,  dass 
verschiedene  Erwägungen  den  Gedanken  nahe  legen,  dass  diese  Ano- 
malien in  Beziehungen  zur  Gliom- Genese  stehen  könnten.  Bemerkens- 
wert ist,  dass  im  Falle  II  von  Frau  Lindenfeld  die  Mutter  zwecks 
Sterilisation  dreimal  mit  Röntgenstrahlen  bestrahlt  worden  war.  — 
Virchow  (37)  hält  die  von  Seefelder  beschriebenen  Anomalien  inso- 
fern „für  wertvoll,  als  sie  den  Weg  von  normaler  Bildung  zur  pathologi- 
schen zu  zeigen  scheinen."  Auch  Bergmeister  (4)  kommt  in  einer 
interessanten  Arbeit  über  das  Gliom  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  See- 
feld ersehen  Befunde  für  die  Gliomgenese  von  Bedeutung  sind,  wozu 
er  vorzugsweise  durch  den  Nachweis  von  Entwicklungsanomahen  in  der 
in  der  Peripherie  erhaltenen  Retina  seines  eigenen  Gliomfalles  veran- 
lasst wird.  Die  Retina  zeigte  hier  einen  ausgesprochenen  fetalen  Bau: 
Sehr  schmale  äussere  Körnerschicht  und  äussere  plexiforme  Schicht, 
längliche  wenig  differenzierte  Kerne  und  keine  Stäbchen  und  Zapfen. 
Das  Auge  wies  auch  noch  andere  Anomalien,  nämlich  eine  abnorme^ 
Persistenz  der  Glaskörpergefässe  sowie  Ziliarfortsätze  auf  der  Irishinter- 
fläche auf. 
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Hingegen  können  die  von  Castaldi  (5)  und  Farnarier  (9  u.  10) 
beschriebenen  Netzhautfaltungen  keinen  Anspruch  auf  irgend  eine 
Bedeutung  erheben,  weil  sie,  wie  der  Kundige  ohne  weiteres  aus  den 
Abbildungen  ersieht,  lediglich  Kunstprodukte  bzw.  Leichenveränderungen 
darstellen.  Ich  befinde  mich  dabei  in  voller  Übereinstimmung  mit 
Gilbert(15),  Magitot  (26),  Virchow  (37)  und  Frau  Linden  feld  (25), 
die  sämtliche  über  die  Far  n  ari  er  sehen  Falten  bereits  das  gleiche  Ur- 
teil abgegeben  haben. 

Über  das  Vorkommen  von  marklialtigen  Nervenfasern  in  der 

Netzhaut  des  Menschen  berichten  Schnaudigel  (32),  Natanson  (28), 
Lawson  (24),  Degner  (6),  Ginsberg  (16)  und  Kleckzowski  (23). 

Die  Nervenfasern  hatten  eine  ungewöhnlich  grosse  Ausdehnung  in 
dem  Falle  Schnaudigels  (32),  wo  sie  fast  den  ganzen  Augenhinter- 
grund einnahmen;  sie  zeigten  eine  ungewöhnhche  Lokahsation  abseits 
von  der  Papille  in  den  Fällen  von  Lawson  (24),  Gins  her  g  (27)  und 
Natanson  (28). 

Ein  der  Ausbreitung  der  markhaltigen  Fasern  entsprechendes 
Skotom  fanden  Lawson  (24)  und  Ginsberg  (27).  Auch  Höeg  (22) 
konnte  bei  Anwendung  kleinster  Objekte  einen  genau  mit  der  Aus- 
breitung der  Markfasern  übereinstimmenden  Gesichtsdefekt  nachweisen, 
bei  Anwendung  von  etwas  grösseren  Objekten  war  die  Vergrösserung 
des  blinden  Flecks  jedoch  nur  unbedeutend. 

Über  abnorm  grosse  physiologische  Exkavationen  berichten 
de  Schweinitz  (33)  und  Hillion  (20).  Die  Exkavation  nahm  im 
Falle  de  Schweinitz  (33)  die  obere  Hälfte,  im  Falle  Hillion  (20)  die 
ganze  Sehnervenscheibe  beider  Augen  ein.  Die  Sehschärfe  betrug  im 
letzteren  Falle  r.  =  1,0;  l.  =  0,9.  Das  Gesichtsfeld  war  nicht  einge- 
schränkt. 

Eine  vortreffliche  Zusammenstellung  über  Pseudoneuritis  und 
andere  differentialdiagnostisch  wichtige  kongenitale  Anomalien  des  Seh- 
nervenkopfes verdanken  wir  Salzer  (31).  Die  in  der  Umgebung  der 
Papillen  stärker  als  normal  sichtbare  Streifung  der  Sehnervenausstrahlung 
wird  von  Salzer  als  Pseudoneuritis  striata  bezeichnet  und 
da  sie  beim  Neger,  Affen  und  anderea  Tieren  physiologisch  vorkommt 
als  ein  wahrscheinlich  atavistisches  Symptom  gedeutet. 

Ein  gänzliches  Fehlen  der  Papille  wurde  von  Hawley  (19) 
bei  einem  19  jährigen  jungen  Mädchen  gefunden,  das  über  schlechtes 
Sehvermögen  klagte.    Die  Blutgefässe  der  Retina  waren  vorhanden. 

A  1 1  i  a  s  (3)  bringt  die  bei  hoher  Myopie  so  häufig  zu  beobachtenden 
hinteren  Venae  vorticosae  in  Beziehung  zu  der  durch  die  Kurz- 
sichtigkeit nicht  immer  ausreichend  erklärten  Amblyopie  hochgradig 
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kurzsichtiger  Augen  und  erklärt  die  beiden  Veränderungen  mit  Be- 
stimmtheit für  kongenitale  Anomalien. 

van  der  Hoeve  (21)  hatte  Gelegenheit  bei  mehreren  Mitgliedern 
einer  Familie  die  Augenanomalien  bei  kongenital  familiärer 
Taubheit  und  La  b y  rinth erkrank ung  zu  studieren.  Sie  be- 
standen in  einem  Falle  in  Retinitis  punctata  albescens,  fahler  Verfärbung 
der  Papille,  engen  Gelassen  und  Hemeralopie,  in  Ret.  punct.  alb.  und 
retino-chorioiditischen  Herden  bei  der  jüngeren  Schwester  dieses  Falles 
und  in  vereinzelten  weissen  Herden  bei  dem  jüngsten  Kinde,  nachdem 
172  Jahr  vorher  nur  graue  Verfärbung  der  Papille  und  enge  Gefässe 
nachweisbar  gewesen  waren. 

Endlich  sei  hier  noch,  obwohl  streng  genommen  nicht  hierher  ge- 
hörig, der  von  Uhthoff  (36)  berichtete  Sektionsbefund  bei  zentraler 
kongenitaler  Amaurose  eines  13  Monate  alten  Kindes  erwähnt,  der  in 
einer  doppelseitigen  fast  symmetrischen  Atrophie  der  Okzipitallappen 
mit  starker  Verkleinerung  und  Verschmälerung  der  Windungen  be- 
stand. 

Zyklopie. 
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Beiträge  zur  Morphologie  der  zyklopischen  Missbildung  liefern 
Berger  (1),  Hayashi  (3),  Keil  (4  u.  4a),  Leser  (5)  und  Wh  itehead  (11). 
Der  Wert  des  untersuchten  Materials  beruht  vor  allem  darin,  dass  den 
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Autoren  z.  T.  Dicht  nur  die  Augen,  sondern  auch  der  Kopf  bzw.  das 
Gehirn  zur  Verfügung  standen. 

Berger  (1)  fand  bei  einem  ausgetragenen  Kinde  die  Kornea  und 
Linsen  paarig,  Grosshirn,  Optikus  und  Olfaktorius  unpaarig. 

Hajashi  (3)  hat  drei  Fälle  einer  eingehenden  Untersuchung  unter- 
zogen. Im  Falle  I  zeigte  sich  der  als  einfach  imponierende  Bulbus  in 
Wirkhchkeit  aus  zwei  Anlagen  zusammengesetzt,  ,;Von  denen  die  linke 
zu  höherer  Entwicklung  gelangt  ist,  während  die  rechte  in  einem  sehr 
rudimentären  Zustand  stehen  geblieben  ist.'^  Orbita,  Oberlid  und  Augen- 
muskeln einfach,  desgleichen  die  vordere  Schädelgrube.  Keine  Rüssel- 
bildung. 

Im  Falle  II  war  ebenfalls  die  Zusammensetzung  aus  zwei  Anlagen 
unverkennbar.  An  der  Verschmelzungsstelle  fand  sich  ein  typisches 
Aderhautkolobom.  Optikus  einfach.  Verhalten  des  Schädels  wie 
beim  ersteh  Fall. 

Im  III.  Fall,  einem  S^wdn,  war  keine  Spur  einer  Augenanlage 
nachweisbar.  Es  handelte  sich  also  um  die  sogenannte  Anophthalmia 
cyclopica. 

Der  Arbeit  sind  noch  zahlreiche  photographische  Abbildungen 
zyklopischer  Missbildungen  beigegeben. 

Auch  bei  einem  Zyklops  von  Keil  (4)  waren  zwei  Augenanlagen  nach- 
weisbar. Das  Auge  hatte  wie  der  Fall  III  von  Hayashi  (3)  ein 
typisches  Aderhautkolobom  mit  einer  z.  T.  verknorpelten  Meso- 
dermleiste,  Netzhautduplikaturen,  Einstülpungen  des  Ektoderms  in  das 
Mesoderm,  kurz  alle  dem  Kolobom  eigentümlichen  Veränderungen. 

In  dem  anderen  Falle  von  Keil  (4a)  handelte  es  sich  um  einen 
Diprosopus  triophthalmus  bei  einer  neugeborenen  Katze.  Es  fand  sich 
eine  deutliche  Zusammensetzung  aus  zwei  Augenanlagen,  die  durch  eine 
sklerale  Scheidewand  getrennt  war.  Die  Iris  war  auf  einen  kurzen 
Stummel  reduziert,  der  keinen  Sphinkter  enthielt.  Linsentrübungen  und 
Defekte  der  Zonula  vervollständigten  den  Symptomenkomplex  der 
Aniridie. 

Der  Fall  von  Leser  (5)  ist  dadurch  von  besonderem  Interesse, 
dass  es  sich  bei  ihm  um  einen  ganz  jungen,  6  mm  langen, 
menschlichen  Embryo  handelte.  Bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung fand  sich  ein  einfacher  Augenbecher  mit  zwei  Linsen.  Die  fötale 
Augenspalte  war  noch  offen  und  es  traten  dort  Gefässe  in  das  Augen- 
innere ein.  Der  Augenblasenstiel  war  einfach,  aber  sehr  verbreitert. 
Das  Rhinenzephalon  war  nicht  entwickelt,  auf  dem  Telenzephalon  befand 
sich  eine  Spalte.  Leser  gibt  eine  genaue  Erklärung  der  formalen 
Genese  der  Missbildung,  die  kausale  Genese  blieb  aber  auch  in  diesem 
Falle  unbekannt. 
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Eine  Abbildung  eines  zyklopischen  und  auch  sonst  hochgradig 
missgebildeten  20  mm  langen  menschlichen  Embryos  findet  sich  in 
Mails  (7)  Pathologie  des  menschlichen  Eis.  Ein  ähnlicher  Embryo 
befindet  sich  auch  in  meinem  Besitz. 

Coats  (2)  hat  in  einem  Fall  von  Zyklopie  das  Verhalten  der 
Tränenwege  genau  studiert  und  sie  gut  entwickelt  gefunden. 

Im  Falle  Whitchead  (11)  einem  ausgetragenen  menschlichen 
Zyklopen  war  das  Auge  einfach  und  von  normaler  Grösse.  Die  Muskeln 
war  zum  Teil  doppelt  vorhanden,  z.  T.  fehlen  sie  ganz. 

Szadkowski  (10)  hat  in  dem  pathologischen  Institut  zu  Leipzig 
sorgfältige  Hirnuntersuchungen  von  drei  menschlichen  zyklopischen  Miss- 
bildungen ausgeführt,  deren  Ergebnis  ausführlich  beschrieben  wird. 

Im  ersten  Falle  waren  die  Augen  verkleinert  und  mit  je  einem 
Sehnerv  versehen,  die  sich  aber  kurz  hinter  dem  Auge  zu  einem  einzigen 
Stamm  vereinigten.  Das  Gehirn  zeigte  keine  Hemisphärenbildung  und 
war  wie  gewöhnlich  hydrozephalisch.    Der  Olfaktorius  fehlte. 

Im  zweiten  Falle  war  keine  Spur  eines  Augapfels  nacliweisbar  , 
(Anophthalmia  cyclopica). 

Im  dritten  Falle  verhielt  sich  das  Gehirn  ähnlich  wie  im  ersten, 
doch  war  das  Oberflächenrelief  des  Grosshirns  besser  entwickelt.  Es 
waren  zwei  normale  Augen  mit  zwei  normalen  Sehnerven  vorhanden. 

Die  teratogenetische  Terminationsperiode  wird  eingehend  erörtert. 
Für  die  kausale  Genese  waren  keine  Anhaltspunkte  zu  ermitteln.  Diese 
vorwiegend  der  Morphologie  gewidmeten  Arbeiten  erfahren  eine  wichtige 
und  wertvolle  Ergänzung  durch  die  bekannten  Experimente  von  Stockard 
(8)  und  Lewis  (6),  denen  beiden  es  auf  ganz  verschiedene  Weise  gelungen 
ist,  bei  ein-  und  demselben  Versuchstiere,  nämlich  dem  Fundulus  hetero- 
clitus  (einem  maritimen  Knochenfisch),  alle  möglichen  Grade  von  Zyklopie 
zu  erzeugen. 

Stockard  (8)  ging  dabei  so  vor,  dass  er  die  Eier  des  genannten 
Fisches  in  Lösungen  von  verschiedener  Konzentration  und  Zusammen- 
setzung (Alkohol,  Magnesiumchlorid  usw.)  einbrachte.  Er  erhielt  dadurch 
in  ca.  50^0  lebensfähige  zyklopische  Fischchen,  an  denen  er  alle  Grade 
der  Zyklopie  und  alle  Übergänge  von  dem  normalen  zweiäugigen  Tiere 
bis  zum  vollkommenen  Zyklopen  auf  das  schönste  studieren  konnte. 
"Wie  Pagenstecher  auf  dem  letzten  Heidelberger  Ophthalmologen- 
kongresse  (1913)  mitteilte,  waren  unter  den  zyklopischen  Augen  viele 
mit  Kolobomen  behaftet.  Auch  völliger  Mangel  der  Augenanlage  wurde 
beobachtet.  Weiterhin  fanden  sich  Fischchen,  die  auf  einer  Seite  ein 
normal  gelagertes,  gut  entwickeltes  Auge  aufwiesen,  w^ährend  das  auf 
der  anderen  Seite  ebenfalls  an  normaler  Stelle  befindliche  Auge  miss- 
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gebildet  war,  ja  zuweilen  ganz  fehlte  (sog.  Monophthalmus  asym- 
metricus). 

Hinsichtlich  der  formalen  Genese  des  zyklopischen  Auges  er- 
gab sich  die  wichtige  Tatsache,  dass  die  Zyklopie  keinen  Ver- 
schmelzungsprozess  vorher  isolierter  Anlagen  darstellt, 
sondern  dass  die  Augen  von  vornherein  einfach  oder  doppelt 
angelegt  sind.  Es  wird  dadurch  eine  Ansicht  bestätigt,  die  ich 
schon  in  ro einem  letzten  Berichte  (S.  708)  in  bestimmter  Weise  ausge- 
sprochen habe. 

Aus  den  Versuchen  Stockards  (8)  geht  ferner  hervor,  dass  die 
Zyklopie  des  Fundulus  heteroclitus  nicht  auf  einer  fehlerhaften  Be- 
schaffenheit des  Keimes  zu  beruhen  braucht,  sondern  auch  noch  nach- 
träglich durch  eine  Schädigung  der  normalen  Eier  hervorgerufen  werden 
kann.  Das  gleiche  würde  dann  auch  für  die  Anophthalmie  und  event. 
auch  Mikrophthalmie  gelten. 

Die  Wirkung  der  genannten  chemischen  Agentien  führt  nach 
Stockards  Ansicht  zu  einer  Lähmung  der  zur  Netzhautbildung  prä- 
destinierten Hirnteile,  event.  zur  vollständigen  Zerstörung.  Die  wieder- 
holt konstatierte  verschiedene  Reaktion  der  Augenanlagen  auf  die  Gift- 
wirkung erklärt  er  sich  damit,  dass  die  eine  Augenanlage  weniger  wider- 
standsfähig ist  oder  etwas  später  auswächst  als  die  andere  und  dadurch 
allein  oder  intensiver  geschädigt  wird. 

Stockard  (8)  überträgt  seine  ausserordentlich  interessanten  Er- 
gebnisse unbedenklich  auch  auf  das  Säugetier  und  den  Menschen  und 
verschiedene  Autoren,  z.  B.  Hans  Vircho  w,  M  all  (7),  Pagen  Stecher, 
stimmen  ihm  darin  bei. 

So  soll  nach  Stockard  Alkoholismus  der  Mutter,  nach  Mall  eine 
Erkrankung  des  Uterus  zu  solchen  Augenmissbildungen  führen  können. 

Ich  selbst  habe  mich  bis  jetzt  in  dieser  Frage  immer  noch  etwas 
reserviert  verhalten  und  auch  auf  dem  letzten  Heidelberger  Kongress 
noch  betont,  dass  die  Stockardschen  Experimente  von  dem  natür- 
lichen Geschehen  beim  Säugetier  so  sehr  abweichen,  dass  mir  eine  ge- 
wisse Zurückhaltung  geboten  erscheint.  Das  Wesentlichste  an  den 
Stockardschen  Ergebnissen  ist  aber  doch  nicht  von  der  Hand  zu 
weisen,  nämhch  das,  dass  die  Zyklop  ie  und  schliesslich  auch  die 
Anophthalmie  durch  eine  nachträgliche  Schädigung  des  normal 
angelegten  Keimes  hervorgerufen  werden  können.  (Bezüghch  der 
bei  Zyklopie  vorkommenden  Kolobome  s.  S.  460  u.  463.) 

Lewis  (6)  bediente  sich  im  Gegensatz  zu  Stockard  der  mechani- 
schen Methode.  Er  stach  im  Stadium  des  jungen  oder  älteren  Embryonal- 
schildes die  Spitze  der  Embryonalanlage  mit  einer  feinen  Nadel  an  und 
liess  durch  Druck  mit  einer  Pinzette  an  der  Stichstelle  etwas  Gehirn- 
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masse  austreten.  Je  nach  der  Intensität  und  dem  Sitz  der  Verletzung 
erhielt  er  dann  z.  T.  einäugige  Larven,  z.  T.  richtige  zyklopische  Miss- 
geburten. 

Lewis  schliesst  aus  seinen  Versuchen,  dass  schon  in  einem  so 
frühen  Stadium,  in  denen  noch  kein  Organdifferenzierung  sichtbar  ist,  • 
die  Anlagen  für  die  Augen  bestimmt  sind  und  schliesst  ferner  daraus, 
dass  die  geschädigten  Hirnteile  keiner  Regeneration  fähig  sind. 

Auf  Grund  der  Übereinstimmung  seiner  Ergebnisse  mit  denen 
Sto  c  k  ar  d  s  nimmt  er  an,  dass  beiden  Stock  ardschen  Experimenten 
ebenfalls  Zellen  der  Embryonalanlage  getötet  würden. 

Das  Auge  bei  Anenzephalie. 
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Auf  dem  Gebiete  der  Anenzephahe  ist  nur  über  eine  einzige 
Mitteiung  zu  berichten,  die  mir  seinerzeit  entgangen  ist.  Oakden  hat 
die  Augen  von  zwei  menschhchen  Anenzephalen,  einem  7  monatlichen 
und  einem  ausgetragenen  Fetus,  anatomisch  untersucht,  von  denen  der 
eine  gut,  der  andere  schlecht  konserviert  war.  Die  Netzhaut  dieses 
Auges  wies  hochgradige  Faltungen  auf,  die  als  kadaveröses  Symptom 
hinlänglich  bekannt  sein  sollten.  Im  anderen  Auge  war  die  Ganglien- 
zellen- und  die  Nervenfaserschicht  nur  sehr  wenig  entwickelt,  im 
Sehnerven  fehlten  die  Nervenfasern  fast  vollständig,  an  der  Stelle  des 
Sehnerven  ein  tritts  fand  sich  eine  kleine  Vertiefung,  durch  die  die 
Zentralgefässe  eintraten,  aber  keine  Papille.  Die  Netzhautränder  waren 
hier  einander  hochgradig  genähert. 

Es  ergab  sich  also  im  wesentlichen  der  gleiche  Befund,  den  ich 
schon  im  letzten  Bericht  als  für  das  Auge  der  Anenzephalen  charakte- 
ristisch dargestellt  habe.  Auch  dass  ausnahmsweise  eine  spärliche 
Nervenfaser-  und  Ganglienzellenentwicklung  stattfinden  kann,  habe  ich 
schon  dort  ausdrücklich  hervorgehoben. 

Aplasie  des  Sehnerven. 
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Die  Aplasie  des  Sehnerven  ist,  wie  ich  schon  im  letzten  Berichte 
betont  habe,  keine  selbständige  Missbildung  des  Sehnerven,  sondern 
die  Folge  einer  ünterentwicklung  der  Retina.  Die  Grundbedingung 
für  ihr  Zustandekommen  ist  die,  dass  in  der  Retina  keine  Nerven- 
fasern zur  Entwicklung  gelangen,  die  in  den  Sehnerven  einsprossen; 
diese  Tatsache  hat  ihrerseits  wiederum  entweder  einen  gänzlichen 
Mangel  oder  eine  mangelhafte  Entwicklung  der  Ganglienzellen  zur 
Voraussetzung. 

Diese  Voraussetzung  ist  in  vollem  Umfange  erfüllt  in  dem  Falle 
von  Meisner,  (3)  in  dem  die  Retina  in  der  Hauptsache  aus  einem 
dichtem  Gliafilze  bestand,  der  weder  sichere  Ganglienzellen  noch  Nerven- 
fasern und  Gefässe  enthielt.  Von  dem  Sehnerven  waren  innerhalb  der 
Sklera  nur  kümmerhche,  z.  T.  pigmentierte  Zellreste  vorhanden.  Die 
Retina  und  das  Pigmentepithel  zogen  lückenlos  darüber  hinweg. 

Auch  im  Falle  T  er  riens  (4)  waren  keine  Nervenfasern  nachzuweisen, 
obwohl  die  Retina  im  übrigen  ihr  normales  Aussehen  bewahrt  hatte. 
Der  Sehnerv  fehlte  vollständig.  Dagegen  fand  sich  an  der  Stelle  der 
Papilla  nervi  optici  eine  Unterbrechung  des  Pigmentepithels  und 
der  Aderhaut,  an  deren  Stelle  die ,  Zentralarterie  in  die  Netzhaut  ein- 
trat. Die  Sklera  zeigte  hier  eine  Andeutung  einer  Lamina  cribrosa.  Die 
Retina  zog  lückenlos  über  diese  Stelle  hinüber.  —  (Genauere  Be- 
schreibung in  dem  Kapitel  Mikrophthalmus  und  Orbitalyste  S.  467.) 

Der  Fall  Hawleys  (2)  von  Defekt  der  Sehnervenscheibe  ist  nur 
klinisch  beobachtet  worden  und  mir  nur  nach  einem  kurzen  Referat 
bekannt.  Er  kann  deshalb  zur  Erklärung  der  Pathogenese  unserer  Ver- 
änderung nicht  herangezogen  werden. 

Die  angeborenen  Anomalien  der  Hornhaut. 

I.  Angeborene  Hornhauttrübungen  (einschliesslich  Staphylome). 
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Die  Einteilung  der  angeborenen  Hornhauttrübungen 
in  entzündliche  und  solche,  die  durch  einereine  Ent- 
wicklungsstörung entstanden  sind,  ist  auch  auf  die  in  dem 
Berichtszeiträume  veröffentlichten  Fälle  anwendbar. 

Bezeichnenderweise  überwiegt  die  Anzahl  der  Fälle  der  Gruppe  2 
erhebhch  über  die  Fälle  der  Gruppe  1. 

Dieses  Ergebnis  entspringt  der  Anwendung  einer  immer  strengeren 
Kritik,  die  zur  Zeit  die  Entscheidung,  welcher  Art  eine  angeborene 
Hornhauttrübung  sei,  fast  ausschliesslich  von  einer  anatomischen  Unter- 
suchung abhängig  macht.  Haben  uns  doch  exakte  anatomische  Unter- 
suchungen der  letzten  Jahre  gezeigt,  dass  die  meisten  klinischen  Merkmale, 
die  man  früher  als  untrügliche  Kennzeichen  einer  abgelaufenen  oder  be- 
stehenden Entzündung  betrachtete,  z.  B.  die  Vaskularisation,  Mattig- 
keit der  Oberfläche,  das  Aufhellungsvermögen,  auch  bei  den  reinen 
Entwicklungsstörungen  der  Hornhaut  vorkommen  können. 

Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse.  XVL  Jahrgang.  Suppl.-Bd.  31 
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Als  ein  sicheres  Beispiel  einer  angeborenen  entzündlichen  Horn- 
lianttrübung  können  wohl  die  Fälle  von  Meisner  (9)  augesehen  werden. 
Meisner  fand  in  den  vier  Hornhäuten  von  zwei  3  Tage  alten  Meerschwein- 
chen, die  schon  klinisch  eine  Hornhauttrübung  aufgewiesen  hatten,  herd- 
förmige Anhäufungen  von  polynukleären  Leukozyten,  eine  Quellung  und 
roangelhafte  Färbung  der  angrenzenden  Hornhautgrundsubstanz,  sowie 
eine  beginnende  Vaskularisation  der  Hornhaut.  In  dem  am  schwersten 
erkrankten  Auge  war  die  Hornhaut  in  grosser  Ausdehnung  auf  das 
dichteste  mit  Leukozyten  infiltriert  und  die  Grundsubstanz  im  Bereiche 
der  stärksten  Infiltration  eitrig  eingeschmolzen.  An  einer  kleinen 
Stelle  war  auch  bereits  ein  Ansatz  zur  Geschwürsbildung  festzustellen 
während  im  übrigen  das  Epithel,  wenn  auch  stark  verändert,  erhalten 
war.  Auch  von  Seiten  der  Iris  fanden  sich  lebhafte  Entzündungs- 
erscheinungen. In  der  Diskussion  der  Frage,  ob  eine  ektogene  oder 
endogene  Infektion  vorgelegen  haben  werde,  entscheidet  sich  Meisner 
für  die  letztere,  wobei  er  mit  Recht  darauf  hinweist,  dass  man  schon 
wenige  Tage  später  angesichts  einer  ausgedehnteren  Geschwürsbildung 
eine  ektogene  Infektion  für  wahrscheinlicher  hätte  halten  müssen.  Be- 
dauerlicherweise hat  es  Meisner  (9)  versäumt,  in  seinen  Fällen,  in 
denen  dies  wohl  einmal  ausnahmsweise  möglich  gewiesen  wäre,  eine 
genaue  bakteriologische  und  anatomische  Untersuchung  des  Genitaltraktus 
des  Muttertiers  vorzunehmen.  Für  die  Frage  des  Infektionsweges  wäre 
dies  sehr  von  Wichtigkeit  gewesen.  Der  einzige  Einwand,  der  gegen 
die  Meisnerschen  Mitteilung  erhoben  werden  könnte,  wäre  der,  dass 
Meisner  die  Tierchen  nicht  gleich  nach  der  Geburt,  sondern  erst  am 
3.  Tage  gesehen  hat. 

Von  den  anf  einer  reinen  Entwicklungsstörung  beruhenden 
Hornhauttrübungen  kann  die  Petersche  Defektbildung  der 
Descemetschen  Membran  als  die  zur  Zeit  am  besten  fundierte  und 
am  besten  aufgeklärte  gelten,  wenn  auch  ihre  genauere  Genese  noch 
in  mancher  Hinsicht  unklar  ist. 

Typische  Beispiele  dieser  Art  veröffentlichten  R  eis  (17),  Meisner 
(10)  und  Seefelder  (18). 

Im  Falle  Reis  (17)  handelte  es  sich  um  das  Augenpaar  eines 
Kindes,  das  am  7.  Tage  starb  und  bei  Lebzeiten  Hornhauttrübungen 
aufgewiesen  hatte.  Anatomisch  fand  sich  ein  leicht  exzentrisch  gelegener 
Defekt  der  hinteren  Hornhautschichten,  dessen  Begrenzung  von  einer 
nicht  ganz  lückenlosen  ringförmigen  vorderen  Synechie  der  Iris  gebildet 
wurde.  Die  Pupille  war  deutlich  ektopisch,  d.  h.  der  eine  Irisschenkel 
war  gerade  doppelt  so  lang  als  der  andere.  Nirgends  Entzündungs- 
erscheinungen. 


Angeborene  entzündl.  Hornhauttrübungen.  Hornhauttrübung  mit  Descemetdefekt.  483 


Reis  (12)  weist  mit  Recht  daraufhin,  dass,  jetzt,  nachdem  das  Bild 
der  Petersschen  Defektbildung  so  wohlbekannt  sei,  auch  gewisse  Formen 
von  Hydrophthalmus  verständlich  geworden  seien,  in  denen  abweichend 
von  der  Regel  die  Kammer  sehr  seicht  oder  aufgehoben  und  die  Iris 
der  Hornhaut  angelagert  oder  mit  ihr  verwachsen  sei.  Anschhessend 
zeigte  er  die  mikroskopischen  Präparate  eines  solchen  Hydrophthalmus 
bei  einem  10  Monate  alten  Kinde  mit  Pupillarmembran  und  multiplen 
vorderen  Synechien,  „bei  dem  aber  ein  Defekt  der  Hornhauthinterfläche 
nicht  oder  nicht  mehr  nachweisbar  war." 

Diese  Ansicht  von  Reis  (15)  wurde  bestätigt  durch  eine  Mitteilung 
von  Rotter  und  Stimmel(20).  Auch  diese  fanden  bei  einem  hoch- 
gradigen Hydrophthalmus  eine  fast  totale  vordere  Anlagerung  der  Iris.  Im 
Zentrum  der  Hornhaut  war  zwar  keine  Defektbildung  der  Descernet- 
schen  Membran  nachzuweisen,  dagegen  fanden  sich  innerhalb  der  zentralen 
Partien  der  Grundsubstanz  Hohlräume  von  verschiedener  Grösse,  die 
wahrscheinlich  als  Residuen  einer  ehemaligen  tiefgreifenden  Defekt- 
bildung aufzufassen  sind.  Vom  Schlemmschen  -Kanal  war 
keine  Spur  nachzuweisen. 

Auch  der  Fall  Wittmer  (22)  dürfte  hierher  gehören: 

Kind  5  Wochen.  L.  A.  normal,  r.  A.  vergrössert  (hydrophthalmisch). 
Hornhaut  im  Zentrum  getrübt  und  vorgewölbt,  von  unten  her  vasku- 
larisiert. 

Ergebnis  der  mikroskopischen  Untersuchung:  Hornhaut  ausserhalb 
der  Trübung  im  grossen  ganzen  normal.  Im  Bereich  der  Trübung  binde- 
gewebig, kernreicher  und  unregelmässig  in  der  Struktur.  Iris  mit  der 
Hornhaut  in  grosser  Ausdehnung  verwachsen,  auch  der  Sphinkter  ist 
an  der  Synechienbildung  beteihgt.  Oben  seichte  vordere  Kammer,  aber 
zwei  Irissynechien.  Keine  sichere  Defektbildung  der  D  e  sc  e  me  tschen 
Membran.    Schlemm  scher  Kanal  fehlt.  Embryontoxon. 

Über  eine  Defektbildung  der  Descemetschen  Membran 
im  Verein  m  it  and  eren  Mi  s  s  bil  d  u  ngen  des  Auges  berichten 
Seefelder  (18)  und  Meisner  (9). 

Im  Falle  Seefelder  (18)  handelte  es  sich  um  ein  acht  Wochen  altes 
Kind  mit  einem  totalen  Kolobom  des  Augapfels  und  Rüsselbildung. 
(Vgl.  den  letzten  Bericht  S.  640.)  Die  Hornhaut  des  kolobomatösen 
Auges  war  stark  verkleinert,  abgeflacht  und  in  unregelmässiger  Weise 
fleckig  getrübt.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  ergab  sich  eine 
typische  Defektbildung  der  hinteren  Hornhautschichten  mit  zahlreichen 
vorderen  Synechien.  Die  Hornhaut  war  stark  vaskularisiert.  Die 
Bowmansche  Schicht  fehlte  ganz.  Gebilde  der  Kammerbucht  schön 
entwickelt. 
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Im  Falle  Meisner  (9)  eiuem  acht  Wochen  alten  Kinde  bestand 
neben  der  Defektbildung  ein  Kolobom  der  Aderhaut  mit  Aplasie  des  Seh- 
nerven, sowie  eine  doppelseitige  angeborene  Lippen-  und  Gaumenspalte. 
Beide  Hornhäute  waren  klinisch  glatt  und  glänzend,  jedoch  stark  vas- 
kularisiert  und  so  dicht  getrübt,  dass  sie  fast  ganz  undurchsichtig  er- 
schienen. Die  anatomische  Untersuchung  des  einen  Auges  deckte 
einen  ausgedehnten  aber  flachen  Defekt  der  zentralen  hinteren  Horn- 
hautschichten auf.  Bowmansche  und  Descemetsche  Membran  nur 
in  den  Randteilen  vorhanden.  Die  sehr  rudimentär  entwickelte  Iris  lag 
der  Hornhaut  überall  an  und  war  mit  ihr  verwachsen. 

Wie  Peters  wiederholt  mit  Recht  hervorgehoben  hat,  sind  gerade 
die  mit  anderen  Missbildungen  des  Auges  kombinierten  und  zuweilen 
sogar  doppelseitigen  Defektbildungen  besonders  dazu  angetan,  den 
reinen  Missbildungscharakter  der  Defektbildungen  auf  das  Überzeugendste 
zu  demonstrieren,  und  es  muss  in  Anbetracht  der  Häufung  dieser 
Beobachtungen  allen  Fällen  mit  angeblich  entzündlicher  Defektbildung 
die  grösste  Skepsis  entgegengebracht  bzw.  es  müssen  ganz  besonders 
strenge  Anforderungen  an  den  Nachweis  der  entzündlichen  Entstehung 
gestellt  werden. 

Ja  ich  gehe  soweit,  zu  behaupten,  dass  es  nicht  nur  nicht  genügt, 
Veränderungen  nachzuweisen,  die  sehr  wohl  das  Produkt  einer  Ent- 
zündung sein  können,  sondern  es  muss  der  strikte  Nachweis  erbracht 
werden,  dass  die  gefundenen  Veränderungen  nur  durch  entzündhche 
Prozesse  entstanden  sein  können.  Kann  dies  nicht  geschehen,  dann 
ist  es  jedenfalls  ratsamer,  die  Genese  des  Falles  zum  mindesten  in 
suspenso  zu  lassen.  Wenn  wir  einen  so  strengen  Massstab  anlegen, 
dann  befindet  sich  unter  den  übrigen  Fällen  unseres  Berichtszeitraumes 
keiner  mehr,  dessen  angebliche  entzündliche  Genese  nicht  anfecht- 
bar wäre. 

In  erster  Linie'  sind  hier  die  Fälle  von  Mohr  (11)  zu  nennen. 
Wie  bereits  Peters  (15)  und  Seefelder  (18)  dargetan  haben,  bildet 
der  erste  Fall  geradezu  einen  Schulfall  einer  reinen  Entwicklungsstörung: 

Bei  einem  zwei  Tage  alten  Kinde  fand  sich  eine  doppelseitige 
angenähert  zentrale  ausgedehnte  Hornhauttrübung,  die  sich  im  Verlaufe 
der  nicht  ganz  sechs  Wochen  dauernden  Beobachtungszeit  beträchthch 
verkleinerte  und  aufhellte.  Bei  der  anatomischen  Untersuchung  fand 
sich,  wie  in  den  Fällen  von  Peters,  Reis,  Seefelder  usw.,  eine  Defekt- 
bildung der  hinteren  Hornhautschichten  mit  vorderer  Synechie  der  Iris. 
Die  Hornhautstruktur  zeigte  im  wesenthchen  das  gleiche  Verhalten  wie 
in  diesen  Fällen.  Sichere  Entzündungserscheinungen  konnten  in  den 
Präparaten  weder  von  Peters  noch  von  mir  gefunden  werden.  Die 
sog.  Rundzellenanhäufungen  Möhrs  sind  durch  Zellelemente  der  nor- 
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malen  fötalen  Iris  gebildet.  Schlemmscher  Kanal  vorhanden. 
Linsen  beiderseits  sehr  flach  (Formahnwirkung  ?),  sonst  Dormal. 

Im  zweiten  Falle  handelte  es  sich  um  das  rechte  Auge  eines  drei 
Wochen  alten  Kindes,  das  seit  der  Geburt  eine  dichte  Hornhauttrübung 
beider  Augen  aufwies.  Die  Hornhäute  waren  sehr  klein,  die  Augen 
vergrössert,  der  Druck  hochgradig  gesteigert,  die  Sklera  bläulich  durch- 
scheinend. Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  nirgends  sichere 
Entzündungserscheinungen.  Hornhautstruktur  beträchtlich  ver- 
ändert, Iris  fast  ganz  mit  der  Hornhauthinterfläche  auf  das  innigste 
verwachsen,  kein  Schlemmscher  Kanal,  im  Pupillargebiet  ein  von 
Mohr  Ulcus  internum  genannter  Defekt  des  Descemetschen  Endo- 
thels, sowie  Auflagerung  einer  homogenen  Schicht  auf  der  Hornhaut- 
hinterfläche, die  stellenweise  in  die  Vorderkammer  hineinreicht  und  eine 
Verbindung  mit  dem  lentikonusartig  vorgewölbten  vorderen  Linsenpol 
herstellt.  —  Soweit  die  ßeschreibuug  Mohr s,  die  allein  genügen  würde, 
um  die  Übereinstimmung  seines  Falles  mit  solchen  von  Reis  u.  a.  dar- 
zutun. In  dem  mir  von  Mohr  freundlichst  überlassenen  Präparate  kann 
ich  aber  überhaupt  keine  Descemetsche  Membran  finden.  Die  die  Horn- 
hauthinterfläche und  den  Iriswinkel  überziehende  homogene  Schicht 
halte  ich  für  ein  Gerinnsel,  dessen  Aussehen  sehr  an  den  bekannten 
homogenen  koagulierten  Inhalt  einer  fötalen  Vorderkammer  erinnert. 

Der  dritte  Fall  betrifft  eine  doppelseitige  zentrale  Hornhauttrübung 
bei  einem  ca.  70  Tage  alten  Schwein.  Im  Bereiche  der  Trübung  ziem- 
lich ausgedehnte  Verwachsung  zwischen  Iris  und  Hornhauthinterfläche, 
darüber  hinausreichend  ein  Defekt  der  Descemetschen  Membran.  Be- 
teiligung des  Sphinkter  an  der  Synechienbildung,  Versprengung  von 
Pigment  bis  in  die  Hornhaut  hinein.  Keine  Linse.  Nirgends  sichere 
Entzündungserscheinungen. 

Die  oben  angeführten  Gesichtspunkte  müssen  auch  bei  der  Beurteilung 
der  Fälle  von  angeborenem  Stapliylom  zur  Anwendung  gelangen. 
Schon  seit  einiger  Zeit  ist  Peters  (16)  wiederholt  nachdrücklich  dafür 
eingetreten,  dass  auch  die  angeborenen  Staphylome  als  reine  Miss- 
bildungen aufzufassen  seien.  Seinen  diesbezüglichen  Standpunkt  hat 
er  zuletzt  in  einem  Vortrage  in  der  Berliner  ophthalm.  Ges.  an  der 
Hand  eines  neuen  anatomisch  untersuchten  Falles  dargetan  In  diesem 
'Falle,  der  klinisch  als  sog.  partielles  Staphylom  imponiert  hatte,  ergab 
die  Untersuchung  in  der  skleraähnlichen  Substanz  des  Staphyloms 
einen  mit  mehrschichtigem  Oberflächenepithel  ausgekleideten  Hohl- 
raum, „dessen  Inhalt  amorphe  Kugeln  und  an  Linsengewebe  erinnernde 
Massen  bildeten.''     Zu  beiden  Seiten  dieses  sog.  Lentoids  fand  sich 

^)  Die  während  der  Korrektur  erschienene  Arbeit  von  seinem  Schüler  Wirths 
konnte  leider  nicht  mehr  berücksichtigt  werden. 
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muskelähnliches  mit  dem  Ziliarkörper  zusammenhängendes  Gewebe, 
gleichzeitig  bestand  eine  vordere  Synechie  im  Sphinkterteil  der  Iris. 
Die  Linsenkapsel  war  an  normaler  Stelle  und  nur  teilweise  erhalten. 

In  dem  gleichen  Vortrag  erinnert  Peters  (16)  auch  an  das  mit 
der  Defektbildung  in  vielen  Stücken  übereinstimmende  Verhalten  der 
Fälle  von  Coats  (5)  und  Stephenson  (19),  die  in  der  Tat  zumal  im 
Falle  Coats  (5)  ganz  evident  ist.  So  fand  sich  dort  eine  hochgradige 
Verdünnung  des  zentralen  Hornhautbezirks  infolge  einer  tiefen  Aus- 
höhlung der  hinteren  zentralen  Hornhautpartien.  Im  Zentrum  des  ver- 
dünnten Bezirkes  war  kein  Hornhautstroma  vorhanden,  sondern  nur 
Epithel,  das  hier  in  Kontakt  mit  der  ziemlich  dicken  zerrissenen  Linsen- 
kapsel stand.  Das  benachbarte  Hornhautgewebe  war  unregelmässig, 
narbenähnlich  und  enthielt  Linsenreste. 

Im  Falle  Stephenson  (19),  der  mir  leider  nicht  im  Original  zu- 
gänglich ist,  füllte  die  Linse  die  ganze  Staphylomausbuchtung  bis  zur 
Kornea  aus.  Von  früheren  Entzündungen  war  keine  Spur  nachzuweisen. 
Eine  Iris  war  nicht  entwickelt. 

Es  bleibt  schliesslich  noch  das  Staphylom  von  Monesi  (13),  das 
von  diesem  Autor  als  zweifellos  entzündlich  angesehen  wird,  aber  meiner 
Ansicht  nach  ebenfalls  einer  anderen  Auffassung  zugänglich  sein  dürfte. 

Zur  Untersuchung  kam  das  wegen  Schmerzhaftigkeit  des  Auges 
abgetragene  Staphylom  eines  17  jährigen  jungen  Mannes.  Das  Staphylom 
bestand  seit  der  Geburt.  Auch  in  Monesis  Falle  fand  sich  im  oberen 
inneren  Hornhautquadranten  ein  Defekt  der  hinteren  Schichten, 
wogegen  eine  oberflächliche  Zerstörung  der  Hornhaut  nach  der  Ansicht  ^ 
von  Monesi  selbst  auszuschliessen  war.  Die  Hornhaut  hörte  an  der 
Stelle  des  Defektes  plötzhch  auf.  In  der  Hornhautgrundsubstanz  viele 
neugebildete  Gefässe,  da  und  dort  Figmenteinlagerungen.  Nirgends  eine 
Descemetii.  Kammer  nur  innen  unten  und  oben  aussen  vorhanden. 
Sonst  liegt  die  grossenteils  gut  erhaltene  Iris  der  Hornhaut  innig  an 
und  ist  teilweise  mit  ihr  verwachsen;  an  den  Verwachsungsstellen 
Schwund  des  Irisgewebes  bis  auf  das  Pigmentepithel. 

In  der  Iris  eine  von  Epithel  ausgekleidete  Zyste;  das  Epithel  ist 
stellenweise  zylindris.ch,  pigmentlos.  Linsenkapsel  an  einer  Stelle  an 
der  Iris  adhärent ;  über  das  sonstige  Verhalten  der  Linse  habe  ich  keine 
genauen  Angaben  gefunden. 

Sowohl  in  der  Hornhaut  als  in  der  Iris  Entzündungserscheinungen, 
die  aber  mit  Recht  als  Folge  des  lange  bestehenden  Reizzustandes 
angesehen  werden. 

Von  der  Anamnese  ist  bemerkenswert,  dass  der  Vater  Lues  hatte, 

und  dass  der  Geburt  des  Patienten  zahlreiche  Aborte  vorausgegangen 

waren. 
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Wie  leicht  zu  sehen,  weicht  auch  der  Fall  Monesis  von  den 
anderen  so  wenig  ab,  dass  er  unbedenklich  mit  ihnen  zusammen  be- 
sprochen werden  kann. 

Ich  wende  mich  zuerst  zur  Besprechung  der  reinen  unkomplizierten 
Defektbildung  ohne  Staphylombildung  und  ohne  schwerere  Linsenver- 
änderungen. 

So  sicher  feststeht,  dass  sie  eine  reine  Missbildung  ist,  so  wenig 
befriedigend  sind  unsere  Kenntnisse  von  ihrer  genauen  Entstehung. 
Ein  kleiner  Fortschritt  ist  jedoch  auch  hierin  zu  verzeichnen.  Wie  See- 
felder in  seiner  Darstellung  der  Hornhautentwicklung  in  dem  Atlas  von 
Bach  und  Seefelder  (4)  gezeigt  hat,  beruhte  die  bis  dahin  herrschende 
Ansicht,  dass  die  Pupillarmembran  beim  Menschen  schon  vor  der  Ent- 
wicklung des  Descemetschen  Endothels  in  ganzer  Ausdehnung  vorhanden 
sei,  auf  einem  Irrtum.  Die  Pupillarmembran  ist  vielmehr  sogar  noch  einige 
Zeit  nach  der  Entwicklung  des  Endothels  auf  die  äusserste  Peripherie  be- 
schränkt und  überzieht  erst  im  Laufe  des  dritten  Monats  die  ganze 
vordere  Linsenfläche.  Infolgedessen  können  die  Adhärenzen  zwischen 
Hornhaut  und  Iris  bzw.  Pupillarmembran  nicht  mehr  mit  einer  unvoll- 
kommenen Trennung  der  gemeinsamen  Hornhautirisanlage  erklärt  werden, 
sondern  sie  können  erst  nachträglich  entstanden  sein.  Es  handelt  sich 
also  um  richtige  Verwachsungen  zwischen  Iris  und  Hornhaut,  die  ich 
mir  auch  heute  nicht  besser  zu  erklären  vermag  als  früher,  nämlich 
damit,  dass  die  Entwicklung  des  Descemetschen  Endothels  in 
€iner  gewissen  Ausdehnung  aus  zurzeit  unbekannten 
Gründen  unterbleibt.  —  Die  Defektbildung  wäre  also  demnach 
als  die  Ursache  und  nicht  als  die  Folge  der  Adhärenzen  anzusehen. 

Als  Ursache  der  Staphylombildung  nimmt  Peters  (15)  mit 
Treacher-Collins  ,,eine  sehr  frühzeitig  einsetzende  abnorme  Differen- 
zierung des  zwischen  Ektoderm  und  Linse  liegenden  Mesoderms  an; 
diese  hält  er  aber  mit  Rücksicht  auf  die  an  den  Staphylomen  zu 
erhebenden  Befunde  nicht  für  primär,  sondern  für  sekundär.  ,,Das 
Primäre  ist  ein  abnormes  Verhalten  des  Ektoderms  in  dem  Sinne, 
dass  entweder  keine  Linse  abgeschnürt  wird,  oder  die  abgeschnürte 
Linse  im  Bereiche  der  Hornhaut  liegen  bleibt,  oder  die  Linse  in  nor- 
maler Weise  abgeschnürt  wird  und  nach  hinten  tritt,  wobei  eine  zweite, 
*Pseudolinse  die  Ursache  der  Staphylombildung  abgeben  kann." 

Zu  diesen  Ausführungen  P  eters  möchte  ich  bemerken,  dass  sie  sich 
nicht  mit  allen  Tatsachen  der  normalen  Entwicklung  in  vollen  Einklang 
bringen  lassen.  Vor  allem  ist  zu  bedenken,  dass  in  der  von  Peters  (15) 
angenommenen  teratogenetischen  Terminationsperiode  ein  kolossales 
Missverhältnis  besteht  zwischen  der  Grösse  des  Linsenbläschens  und 
der  Mächtigkeit  des  die  Hornhautanlage  bildenden  Mesoderms.  Die 
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Linse  ist  so  gross,  dass  sie  fast  den  ganzen  Glaskörperraum  ausfüllt, 
wogegen  die  Hornhautanlage  zu  jener  Zeit  nur  aus  einer  einfachen 
Zellage  besteht.  Man  kann  sich  da  schwerlich  vorstellen,  dass  die  Linse 
von  der  Hornhautanlage  umwachsen  und  von  ihr  eingeschlossen  wird,' 
wie  dies  in  einigen  Staphylomfällen  der  Fall  ist.  Eine  solche  Annahme 
erschiene  mir  nur  mit  der  Voraussetzung  vereinbar,  dass  die  Linse  von 
vornherein  abnorm  klein,  also  rudimentär  angelegt  ist.  Ferner  halte 
ich  die  von  Peters  angenommene  Abschnürung  einer  zweiten  Linse 
für  unbewiesen,  ja  sogar  für  unwahrscheinlich,  weil  ein  solches  Vor- 
kommnis bei  den  zahllosen  anatomischen  Untersuchungen  menschlicher 
und  tierischer  Embryonen  meines  Wissens  noch  nicht  beobachtet  worden 
ist.  Ich  hielt  es  deshalb  für  angezeigt,  nach  einer  anderen  Erklärungs- 
möglichkeit zu  suchen  und  glaube  diese  in  den  schönen  Pagenstecher- 
schen  Experimenten  gefunden  zu  haben.  Wenn  man  die  Pagen- 
stecher sehen  (14)  Abbildungen,  z.  ß.  Fig.  6,  S.  31  oder  noch  besser, 
wie  ich  es  konnte,  die  P  a  genstech  er  sehen  Präparate  selbst  studiert, 
so  findet  man  dort  Veränderungen,  die  sehr  an  diejenigen  erinnern,  die 
sich  in  den  Beschreibungen  staphylomatöser  Augen  finden.  Man  findet 
dort  ausgesprochene  Defektbildungen  der  Hornhauthinterfläche  und 
sieht  aber  auch,  dass  die  Defekte  durch  die  andrängenden  zerfallenen 
Linsenmassen  hervorgerufen  worden  sind  und  dass  die  Linsenmassen 
zum  Teil  von  Hornhautgewebe  umwachsen  worden  sind  usw.,  kurz,  eine 
einfache  und  ungezwungene  Erklärung  für  die  meisten  Veränderungen, 
die  in  angeborenen  Staphylomen  gefunden  worden  sind.  Nun  wäre 
zwar  auch  bei  dieser  Auffassung  die  primäre  Ursache  der  Missbildung 
in  dem  Ektoderm  zu  suchen  aber  in  einem  solchen  Zusammenhange, 
dass  daraus  keine  weitergehenden  Schlüsse  auf  ein  abnormes  Verhalten 
der  gesamten  ektodermalen  Augenanlage  gefolgert  werden  können. 

Von  einer  genaueren  Inhaltsangabe  der  rein  klinischen  Mitteilungen 
von  Armaignac  (2),  Coats  (5),  Gorbunow  (7),  Lacompte  (8), 
Twedie  Hedley(21)  glaube  ich  mit  Rücksicht  auf  meine  in  der  Ein- 
leitung gemachten  Ausführungen  absehen  zu  können. 

Die  Arbeit  von  Attias  (3)  über  Embryontoxon  und  Arcus  cor- 
neae juvenilis  sei  nur' kurz  erwähnt,  weil  Attias  darin  die  Frage  auf- 
wirft, ob  nicht  der  Arcus  corneae  juvenilis,  der  sich  nach  Attias  Ansicht 
von  dem  Greisenbogen  scharf  unterscheidet,  gewöhnlich  angeboren  sei. 

IL  Mikrokornea. 
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Es  ist  bekannt,  dass  es  eine  wirkliche  Verkleinerung  der  Kornea 
gibt,  die  durch  eine  geringere  Grösse  der  gesamten  Kornea  bedingt  ist. 

Dieser  Gruppe  von  Mikrokornea  steht  eine  andere  gegenüber,  bei 
der  die  Verkleinerung  der  Hornhaut  nur  eine  scheinbare  und  dadurch 
bedingt  ist,  dass  die  Sklera  bzw.  Bindehaut  weit  über  die  vorderen 
Hornhautschichten  hinübergreift. 

Über  zwei  solche  Fälle  berichtet  Win terstein er  (1). 

Im  ersten  Falle  handelte  des  sich  um  einen  59jährigen  Mann. 
Die  Hornhaut  hatte  einen  Durchmesser  von  10  mm.  Das  Auge  war 
nicht  missgebildet.  Im  zweiten  Falle  handelte  es  sich  um  das  häufigere 
Vorkommnis  einer  Mikrokornea  in  einem  auch  sonst  schwer  miss- 
gebildeten Auge  eines  wenige  Wochen  alten  Kindes.  Die  Höhe  der 
Hornhaut  betrug  kaum  8  mm. 

Bei  einem  der  Versuchstiere  Pagenstechers  (2)  bestand  links  Mikro- 
kornea. Die  Verkleinerung  der  Hornhaut  war  lediglich  durch  ein  weites 
Hinübergreifen  der  Episklera  und  Bindehaut  auf  die  Hornhaut  bedingt. 

III.  Angeborene  Formveränderungen  der  Hornhaut. 
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Rübel  (3)  hat  bei  drei  Brüdern  im  Alter  von  34,  32  und  29  Jahren 
eine  auffallende  Flachheit  der  Hornhaut  gefunden.  Die  Hornhaut 
ging  ohne  jede  Winkelbildung  in  die  Sklera  über  und  war  diffus 
parenchymatös  getrübt.  Die  Augen  erschienen  durchwegs  kleiner  als 
normal,  die  Hornhautdurchmesser  waren  nur  wenig  verkleinert.  Sonstige 
Augenmissbildungen  waren  nicht  nachweisbar.  Das  Sehvermögen  war  in 
einem  Falle  verhältnismässig  gut,  bei  den  übrigen  stark  beeinträchtigt.  Die 
Iris  war  in  allen  Fällen  etwas  atrophisch,  auf  einem  Auge  bestand  eine 
vordere  Synechie.  Als  Ursache  kommen  nach  Rübel  in  Betracht  eine 
fötale  Kerato-Iritis  oder  eine  reine  Entwicklungsstörung.  Ich  würde 
der  Annahme  einer  Entwicklungsstörung  den  Vorzug  geben,  weil  eine 
Cornea  plana  auch  zusammen  mit  anderen  Augenmissbildungen  be- 
obachtet worden  ist. 

Der  gleiche  Autor  berichtet  unter  Bezugnahme  auf  den  Vor- 
trag von  Fuchs  über   die  Häufigkeit  von  senkrecht  ovaler  Horn- 
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hautform  bei  Lues  congenita  über  drei  weitere  Fälle,  in  denen  diese 
Formveränderung  sehr  deutlich  zutage  trat.  Zwei  von  den  Fällen  hatten 
eine  interstitielle  Keratitis  durchgemacht,  alle  drei  waren  sicher  hereditär- 
syphilitisch. 

Von  Cuningham  (1)  wird  ebenfalls  ein  Fall  beschrieben,  in  dem 
die  Hornhaut  im  Anschluss  an  eine  interstitielle  Keratitis  eine  vertikal- 
elliptische Form  angenommen  hatte. 

Während  sowohl  Fuchs  als  Rübel  (4)  die  Anomalie  der  Horn- 
hautform als  eine  reine  Folge  der  hereditären  Lues  zu  betrachten 
geneigt  sind,  ist  Epp enstein  (2)  auf  Grund  der  Untersuchung  von 
100  Personen,  von  denen  die  Hälfte  hereditär  luetisch  war,  zu  einem 
anderen  Urteil  gekommen.  Es  bat  sich  nämlich  bei  diesen  Unter- 
suchungen kein  wesentliches  Uberwiegen  der  senkrecht  ovalen  Horn- 
hautform bei  hereditär  Luetischen  gegenüber  Gesunden  nachweisen  lassen, 
woraus  Eppe n stein  folgert,  dass  nicht  die  Lues  an  sich  für  die  Form- 
veränderung verantwortlich  zu  machen  ist,  sondern  die  interstitielle 
Keratitis,  durch  die  die  Widerstandsfähigkeit  der  Hornhaut  so  weit  herab- 
gesetzt werde,  dass  die  genannte  Formveränderung  entstehen  könne. 

Es  sind  also  noch  weitere  Untersuchungen  zur  Entscheidung  dieser 
interessanten  Frage  wünschenswert. 

Megalokornea,  Megalophtlialmus,  Hydrophtlialmus 

congenitiis. 
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Die  besonders  von  Reis  und  Seefelder  vertretene  Ansicht,  dass 
die  Drucksteigerung  in  einer  grossen  Anzahl  von  Hydrophthalmen  durch 
kongenitale  Anomahen  der  Kammerbucht  bedingt  sei  (vgl.  vorigen  Be- 
richt), hat  auch  in  diesem  Berichtszeitraum  wenigstens  in  Deutschland 
fast  ungeteilte  Anerkennung  gefunden,  die  in  einer  Reihe  von  Arbeiten 
zum  Ausdruck  gekommen  ist. 

So  konstatierten  Christel  (3)  und  Frau  Spielberg  (10)  in  je 
einem,  sowie  Stimmel  und  Rott  er  (11)  in  zwei  Fällen  das  gänz- 
liche Fehlen  des  Schlemm  sehen  Gefässkranzes,  in  dem  sie  auch  die  Ur- 
sache des  Hydrophthalmus  erbhcken. 

Dabei  handelte  es  sich  in  den  beiden  von  Frau  Spielberg 
untersuchten  Augen,  sowie  im  Falle  I  von  Rotter  um  Frühstadien, 
bei  denen  von  einer  sekundären  Verödung  des  Kanals  keine  Rede 
sein  konnte. 

Im  Falle  Rott  er  waren  auch  noch  kongenitale  Anomalien  seitens 
der  Iris  und  des  Corpus  ciliare  vorhanden.  Überhaupt  muss  die  Häufig- 
keit der  Kombination  des  Hydrophthalmus  mit  anderen  kongenitalen 
Anomalien  in  diesem  Berichtszeitraum  geradezu  als  auffällig  bezeichnet 
werden.  So  berichtet  Reis  (8)  über  zwei  Fälle  von  Hydrophthalmus 
die  mit  angeborener  vorderer  Synechienbildung  einhergingen.  Um  ähn- 
liche Veränderungen  handelt  es  sich  in  dem  Falle  III  von  Rott  er  und 
in  dem  Falle  von  Mayou,  der  ausserdem  noch  eine  ganze  Reihe  von 
Augenmissbildungen  (der  Linse,  Retina  etc.)  aufwies.  Auch  das  andere 
Auge  des  Falles  von  Mayou  war  amblyopisch  und  mit  Entwicklungs- 
störungen behaftet. 

Auch  Rumschewitz  (9),  dessen  Arbeit  mir  leider  nicht  im 
Original  zugänglich  ist,  kommt  auf  Grund  klinischer  und  pathologisch- 
anatomischer Untersuchungen  zu  dem  Schlüsse,  dass  der  Hydrophthal- 
mus auf  Entwicklungsstörungen  beruht. 

Löh  lein  (5)  geht  noch  weiter  und  macht  ähnliche  Veränderungen 
auch  für  das  Glaukom  der  Jugendlichen,  das  wie  der  Hydrophthalmus 
mit  tiefer  vorderer  Kammer  einhergehe,  verantwortlich.  In  der  Dis- 
kussion zu  L  öh lein s  Vortrag  wird  auch  von  Fuchs  (4)  die  Bedeutung 
von  angeborenen  Anomalien  bei  der  Genese  einer  gewissen  Glaukom- 
gruppe anerkannt. 

Von  einer  Reihe  von  Autoren  wird  auch  die  wichtige  Rolle 
der  Vererbung  hervorgehoben. 
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So  berichtet  Löh  lein  (5)  über  eine  Famihe,  in  der  drei  Schwestern 
an  juvenilem  Glaukom  und  eine  an  Hydrophthalmus  erkrankt,  und  deren 
Augen  z.  T.  auch  noch  mit  anderen  angeborenen  Anomahen.(Art.  hyal. 
pers.,  Anomalien  der  Netzhautgefässe  usw.)  behaftet  waren. 

Seefelder  (10)  berichtet  über  das  Vorkommen  von  Hydrophthal- 
mus bei  zwei  Brüdern.  Die  Augen  des  einen  Bruders  (Fall  I  von 
Rotter)  zeigten  bei  der  anatomischen  Untersuchung  eine  totale  Aplasie 
des  Sc  hie  mm  sehen  Gefässkranzes.  Der  gleiche  Autor  hat  noch  einen 
Fall  von  Vererbung  des  Hydrophthalmus  vom  Vater  auf  den  Sohn 
beobachtet. 

Wallen  her g  (14)  hat  in  einer  Familie  in  vier  Generationen 
juveniles  Glaukom  beobachtet,  das  fast  in  allen  Fällen  einen  sehr 
schweren  Verlauf  zeigte. 

Alles  in  allem  genommen  also  eine  ansehnhche  Fülle  von  Material, 
dem  eine  überzeugende  Beweiskraft  dafür  innewohnt,  dass  ein  grosser 
Teil  der  angeborenen  Hydrophthalmen  unter  die  angeborenen  Anomahen 
des  Auges  einzureihen  ist. 

Gegen  die  Auffassung  des  Hydrophthalmus  als  einer  reinen  Ent- 
wicklungsanomalie wendet  sich  eine  Arbeit  von  Magitot  (7),  die  auf  alle 
Fälle  grosses  Interesse  beanspruchen  kann,  weil  ihr  sowohl  ein  sehr 
stattliches  als  ein  sehr  wertvolles  Material  zugrunde  liegt,  das  auf  das 
sorgfältigste  untersucht  und  von  einer  anderen  Seite  als  das  Material 
der  letzten  Hydrophthalmusarbeiten  beleuchtet  worden  ist. 

Da  die  Schlussfolgerungen  Magitots  von  den  eingangs  erwähnten 
zurzeit  vorherrschenden  Anschauungen  über  die  Pathogenese  des 
Hydrophthalmus  erheblich  abweichen,  halte  ich  es  für  angezeigt,  auf 
die  ganze  Arbeit  etwas  ausführhcher  einzugehen,  als  es  sonst  in 
Referaten  üblich  ist. 

Falll  und  II  Magitots  betreffen  die  beiden  Augen  eines  10  Monate 
alten  Kindes,  das  mit  2V2  Monaten  zum  erstenmal  zur  Untersuchung  kam. 
Die  Hornhautveränderungen  verleiteten,  wie  so  häufig,  zunächst  zur 
Diagnose  einer  Keratitis  interstitialis;  4  Wochen  später  wurde  die  Druck- 
steigerung festgestellt. 

Wenige  Stunden  nach  einer  auf  beiden  Augen  ausgeführten 
Glaukomoperation  (Sklerotomie  bzw.  Sklerektomie)  starb  das  Kind. 
(Chloroformtod.) 

Beide  Augen  waren  nur  wenig  vergrössert.  Sagittalachse  des  rechten 
Auges  =  19  mm,  des  linken  Auges  =  17  mm. 

Rechtes  Auge:  Kammerbucht  frei  und  offen.  Schlemm  scher 
Kanal  fehlt  fast  vollständig,  vordere  Ziliarge  fässe  sehr 
wenig  entwickelt  und,  soweit  vorhanden,  frei  von  Entzün- 
dungserscheinungen.    Hintere   Emissarien    zum    Teil  abnorm: 
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Zweige  von  Vortexvenen  zeigen  verdickte  Wandung,  Kaliber  der  Vortex- 
venen  selbst  verengt,  nicht  obliteriert,  Wandung  der  grossen  und  kleinen 
hinteren  Ziliararterien  besonders  im  Bereiche  der  Muscularis  hyper- 
trophisch, aber  frei  von  Entzündung;  nur  einige  Venen  Sitz  einer 
chronischen  Endophlebitis,  in  deren  Bereich  das  Kaliber  verengt  oder 
obliteriert  ist.  Infiltration  auf  die  Wandung  beschränkt  und  nicht  auf 
die  Umgebung  übergreifend.  Linse  abnorm  klein.  Sämtliche 
Z iliarf ort s ätze  auf  der  Hinterfläche  der  Iris.  Keine  glau- 
komatöse Sehnervenexkavation. 

Linkes  Auge:  Hornhaut  Sitz  einer  leichten  interstitiellen  Infiltra- 
tion. Sehlem  mscher  Kanal  fast  ganz  obliteriert  und  mit  Rund- 
zellen infiltriert.  Kammer  infolge  des  operativen  Eingriffs  aufgehoben. 
Vordere  Ziliargefässe  erweitert  und  mit  Blut  gefüllt,  ihre  Verbindungs- 
äste Sitz  einer  Endophlebitis.  Vortexvenen  zeigen  ähnliche  Ver- 
änderungen, alle  verengt,  eine  obliteriert.  Hintere  Ziliarvenen  eben- 
falls verengt.  Arterien  weniger  hypertrophisch  als  rechts.  Aderhaut  und 
Netzhaut  ohne  Besonderheit. 

Fall  III.  Kind  von  14  Monaten,  mit  6  Monaten  vorgestellt.  Tod 
nach  Operation  in  Narkose. 

Rechtes  Auge:  Sagittalachse  =  19  mm.  Nicht  vollständig 
untersucht. 

Vorderkammer  aufgehoben;  Sehlem  mscher  Kanal  erweitert. 
Im  Bereiche  einer  vorderen  Ziliarvene  Entzündungserscheinungen  mit 
Obliteration  des  Gefässlumens.  Die  einzige  in  den  Präparaten  vorhandene 
Vortexvene  intakt. 

In  der  Iris  und  in  der  Peripherie  der  Hornhaut  Spuren  von  Ent- 
zündung. Hintere  Ziliararterien  hypertrophisch,  Venen  im  Zustande 
der  chronischen  Endophlebitis,  eine  thrombosiert. 

Fall  IV.  Frau,  21  Jahre.  Sagittalachse  des  Bulbus  29  mm. 
Schlemm  scher  Kanal  fehlt,  sonst  nichts  besonderes. 

Wie  schon  der  kurze  Auszug  aus  den  mikroskopischen  Befunden 
zeigt,  hat  Magitot  bei  seinen  Untersuchungen  dem  Verhalten  der  Ge- 
fässe  besondere  Aufmerksamkeit  gewidmet.  Er  gibt  an,  in  allen  Fällen 
im  Bereiche  der  venösen  Abflusswege  Entzündungserscheinungen  ge- 
funden zu  haben  und  legt  grossen  Wert  darauf,  dass  vor  allem  auch 
die  vorderen  Ziliargefässe  befallen  waren.  In  Ubereinstimmung  mit 
Henderson  nimmt  er  an,  dass  die  Zahl  und  die  Bedeutung  dieser 
Gefässe  viel  grösser  ist  als  man  bisher  auf  Grund  der  klassischen  Unter- 
suchungen L  eb  ers  glauben  musste,  und  er  betrachtet  mit  Henderson 
alle  vorderen  Ziliargefässe  einschliesslich  des  sogenannten  Circulus 
arteriosus  iridis  major  als  venöse  Abflusswege  des  Augapfels.  Unter  Bezug- 
nahme auf  pathologisch-anatomische  und  experimentelle  Untersuchungen 
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auf  dem  Gebiete  des  Glaukoms  und  der  Physiologie  des  Auges  kommt 
er  zu  dem  Schlüsse,  dass  eine  Verlegung  bzw.  Verödung  dieser  Ab- 
flusswege imstande  sei,  zu  einer  dauernden  Drucksteigerung  zu  führen. 

Diese  Verödung  werde  beim  Hydrophthalmus  congenitus  durch 
eine  chronische  obliterierende  Endophlebitis  herbeigeführt,  die  er  in. 
allen  seinen  Frühstadien  nachgewiesen  habe.  Die  Endophlebitis  sei  die 
Folge  einer  endogenen  Infektion",  die  auf  dem  Blutwege  dorthin  ver- 
schleppt werde.  Selbst  das  so  häufig  konstatierte  gänzliche  Fehlen  des 
Schlemmschen  Kanals  lasse  sich  damit  erklären,  dass  das  gleiche 
schädliche  Agens  die  Entwicklung  des  Kanals  verhindert  habe.  Die  Be- 
deutung des  Schlemmschen  Kanals  als  Hauptabflussweg  des  vorderen 
Augenabschnittes  wird  von  ihm  in  Ubereinstimmung  mit  Weiss^ 
Hamburger  u.  a.  angezweifelt.  Die  Ursache  der  Drucksteigerung 
beim  Hydrophthalmus  sei  in  erster  Linie  in  der  Verödung  der  vorderen 
venösen  Abflusswege  zu  suchen. 

Die  Differenz  der  Anschauungen  Magi  tots  von  denen  S  eef  el  ders, 
Reis  u.  a.  ist  ohne  weiteres  in  die  Augen  springend.  Sie  beruht  nicht 
in  einer  prinzipiellen  Verschiedenheit  der  von  beiden  konstatierten 
anatomischen  Veränderungen,  sondern  in  einer  verschiedenen  Auffassung 
der  Entstehung  dieser  Veränderungen  sowie  des  physiologischen  Flüssig- 
keitswechsels des  Augapfels.  Während  Reis  und  Seefelder  ihre 
Schlüsse  auf  den  alten  Leb  er  sehen  Anschauungen  aufbauten,  akzeptiert 
Magi  tot  die  Einwände,  die  inzwischen  gegen  jene  erhoben  worden 
sind.  Er  geht  jedoch  darin  m.  E.  zu  weit.  Die  Behauptung  Hender- 
sons,  dass  sämtliche  perforierenden  vorderen  Ziliargefässe  sowie  der 
sogenannte  Circulus  arteriosus  iridis  major  venöser  Art  seien,  scheint  mir 
zum  Teil  nicht  genügend  fundiert  zu  sein,  zum  Teil  ist  sie  sicher  falsch. 

Wie  Magi  tot  angibt,  basieren  die  Ansichten  Hendersons  haupt- 
sächlich auf  dem  Studium  von  Schnittserien.  Diese  allein  sind  aber 
zur  Entscheidung  solcher  Fragen  nicht  ausreichend.  Dazu  bedarf  es 
vor  allem  gut  gelungener  Injektionspräparate  und  solche  zeigen  ein- 
wandfrei, dass  der  Circulus  arteriosus  iridus  major  ein  arterieller  Ge- 
fässkranz  ist. 

Ebensowenig  kann  ich  zugeben,  dass  man  auf  Grund  von  Schnitt- 
serien allein  ein  sicheres  Urteil  über  die  Natur  aller  die  Sklera  durch- 
setzenden vorderen  Ziliargefässe  abgeben  kann. 

Wenn  man  die  Bedeutung  des  Schlemmschen  Kanals  als  Haupt- 
abflussweg der  vorderen  Augenkammer  negiert,  oder  in  Abrede  stellt, 
dass  er  als  solcher  eine  wichtige  Aufgabe  zu  erfüllen  habe,  dann  liegt 
es  auf  der  Hand,  dass  man  sein  Fehlen  oder  seine  Verödung  nur  ge- 
ring bewerten  kann.  Es  kann  nun  nicht  meine  Aufgabe  sein,  an  dieser 
Stelle  auf  solche  rein  physiologische  und  zurzeit  mitten  in  Diskussion 
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stehende  Fragen  noch  weiter  einzugehen,  ich  möchte  aber  noch  das 
eine  betonen,  dass  die  auch  von  Magitot  angeführte  Tatsache,  dass 
sowohl  die  Zu-  als  Abfuhr  des  Kammerwassers  nur  sehr  langsam 
erfolge,  nicht  dazu  angetan  ist,  die  Bedeutung  des  Schlemm  sehen 
Kanals  aus  der  Welt  zu  schaffen.  Der  glaukomatöse  Zustand  tritt  ja  auch 
nicht  explosionsartig,  sondern  nur  ganz  allmählich  auf,  und  er  kann  auf 
längere  Zeit  verschwinden,  um  dann  wieder  von  neuem  einzusetzen. 
Da  aber  der  einzige  Anschluss,  den  der  Schlemm  sehe  Kanal  nach 
aussen  besitzt,  die  vorderen  Ziliarvenen  sind,  so  stimme  ich  mit  Magitot 
darin  überein,  dass  den  Veränderungen  dieses  Gefässsystems  bei  der 
Erforschung  der  Pathogenese  des  Glaukoms,  sei  es  des  angeborenen 
oder  des  später  auftretenden,  vollste  Beachtung  zu  schenken  ist,  und 
dass  eine  Verödung  dieses  Gefässsystems  allein  ohne  Beteiligung  des 
Schlemm  sehen  Kanals  imstande  sein  muss,  eine  Drucksteigerung  zu 
erzeugen. 

Die  angeborenen  Veränderungen  der  Sklera. 
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Die  Arbeiten  über  die  angeborenen  Anomalien  der  Sklera  be- 
schäftigen sich  fast  ausschliesslich  mit  der  jetzt  wohlbekannten  eigen- 
tümlichen Kombination  einer  abnormen  Dünnheit  bezw.  Blaufärbung  der 
Sklera  mit  einer  abnormen  Knochenbrüchigkeit.  Während  die  Anomalie 
der  Sklera  schon  zur  Zeit  der  Abfassung  meines  letzten  Berichtes  be- 
kannt war,  ist  man  auf  das  häufige  Zusammentreffen  mit  der  abnormen 
Knochenbrüchigkeit  erst  später  durch  Eddows  aufmerksam  geworden. 
Bemerkenswert  ist  auch  die  in  allen  Publikationen  zum  Ausdruck  ge-^ 
langte  hochgradige  Vererbbarkeit  der  beiden  Anomalien. 

So  war  sie  in  der  von  Peters  (3)  beobachteten  Familie  4  Gene- 
rationen hindurch  nachzuweisen. 

Auch  Burrows  (2)  Feststellungen  erstrecken  sich  über  vier  Genera- 
tionen einer  Famihe.  Es  hat  sich  dabei  herausgestellt,  dass  die  Anomalien 
nur  von  Eltern  mit  bläulicher  Sklera  vererbt  wurden,  und  dass  keine 
Fraktur  unter  Familienmitgliedern  mit  weisser  Sklera  vorkam.  Von 
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29  Individuen  mit  blauer  Sklera  hatten  bereits  neun  Knochenbrüche 
•erlitten. 

Zufällig  erstrecken  sich  auch  die  gleichlautenden  Ermittlungen 
von  Adair-Dighton  über  vier  Generationen.  Sie  sind  mir  leider 
nicht  im  einzelnen  bekannt. 

Die  Ursache  der  Anomalien  ist  noch  unbekannt.  In  einem  Falle  von 
Roll  es  ton  (4)  lag  zwar  hereditäre  Syphilis  vor,  doch  können  aus  einem 
so  vereinzelten  Vorkommnis  noch  keine  allgemeinen  Schlüsse  gezogen 
werden.  Als  anatomische  Grundlage  der  beiden  Anomalien  wird  über- 
einstimmend eine  vererbbare  mangelhafte  Entwicklung  des  Stützgewebes 
angenommen. 

Sch  i eck  (5)  hat  eine  eigentümhche  Anomalie  der  Sklera  beschrieben, 
die  bisher  ein  Unikum  darstellt: 

^,Bei  einem  sonst  gesunden  16jährigen  Patienten  fand  sich  eine 
Naevus  pigmentosus-artige  Bildung  der  Haut  der  linken  Schläfe  und  des 
Oberlides,  während  ein  Lipodermoid  der  Vorderfläche  des  Bulbus  und 
der  Innenfläche  des  oberen  Lides  als  haselnussgrosse  Geschwulst  auf- 
sass.  Die  Hornhaut  war  grösstenteils  von  epidermisähnlichen  Auflage- 
rungen bedeckt.  Bei  der  Exstirpation  des  Tumors  musste  das  völlig 
sehuntüchtige  Auge  mit  entfernt  werden  und  es  stellte  sich  nun  heraus, 
(Jass  der  hinteren  Bulbuswandung  eine  grosse  Knochenspange  aufsass, 
die  mit  breiter  Basis  schalenartig  in  den  mittleren  Skierallagen  wurzelte. 
Auch  fanden  sich  Einsprengungen  von  hyalinem  und  Faserknorpel  in 
-die  Lederhaut.  Wahrscheinlich  hängt  diese  kongenitale  Missbildung  mit 
-einer  Störung  im  Schlüsse  der  Kiemenspalte  zusammen." 

Die  angeborenen  Anomalien  der  Iris. 

I.  Aniiidia  congenita.  (Angeborener  IrismangeL) 
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Aus  den  im  Berichtszeiträume  erschienenen  klinischen  Berichten 
über  Irideremie  ist  die  Tatsache  hervorzuheben,  dass  in  einigen  Fällen 
abweichend  von  der  Regel  ein  verhältnismässig  gutes  Sehver- 
mögen zu  konstatieren  war. 

So  wies  ein  von  Uthoff  beobachteter  Fall,  ein  7  jähriges  Mädchen, 

6 

auf  beiden  Augen  eine  Sehschärfe  von       auf.  Die  Linsen  waren  voll- 

Ib 

kommen  klar.    Es  bestand  eine  Hypermetropie  von  2,5  D. 

In  einem  Falle  von  Fejer,  einem  20jährigen  Manne,  soll  auf 

5 

dem  rechten  Auge  eine  Sehschärfe  von  yg  bestanden  haben ,    die  sich 

durch  Vorsetzen  einer  sthenopäischen  Spalte  auf       erhöhen  liess.  Auf 

5  5 
dem  linken  Auge  S  =  ^  mit  sthenopäischer  Spalte  =  j^.    Die  Linsen 

zeigten  feine  Trübungen. 

Einen  weiteren  Beitrag  vermag  ich  selbst  zu  leisten.  An  unserer 
KHnik  stellte  sich  ein  Kind  mit  fast  totalem  Irismangel  vor,  das 
beiderseits  nach  Korrektion   eines  ziemlich  beträchthchen  zusammen- 

6 

gesetzten   hyperopischen  Astigmatismus    fast    —  Sehschärfe  aufwies. 

Das  Kind  vermochte  auch  feinere  Druckschrift  fliessend  zu  lesen. 
Die  Linsen  waren  speichenförmig  getrübt,  doch  konnte  man  zwischen 
den  Trübungen  den  Augenhintergrund  deutlich  sehen.  Solche  Be- 
obachtungen lehren,  dass  die  Differenzierung  des  zentralsten  Netzhaut- 
bezirkes bei  der  Aniridie  doch  einen  ziemlich  hohen  Grad  erreichen 
kann.  Immerhin  sind  diese  Fälle  nach  wie  vor  als  grosse  Ausnahmen 
von  der  Regel  zu  betrachten,  dass  irislose  Augen  hochgradig  schwach- 
sichtig zu  sein  pflegen.  So  zeigte  die  überwiegende  Mehrzahl  der  be- 
kannt gegebenen  Fälle  (Halben,  Palmieri  usw.),  sowie  eine  Reihe  von 
eigenen  Beobachtungen  den  klassischen  Symptomenkomplex 
von  Aniridie,  Katarakt  mit  Ektopie  der  Linse,  Amblyo- 
pie, Nystagmus  und  Heredität.    Die  anatomische  Ausbeute  lässt 

Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse.   XV[.  Jahrgang.    Suppl.-Bd.  32 
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leider  an  Qualität  etwas  zu  wünschen  übrig,  da  nur  hochgradig  de- 
generierte (Palmieri,  Seefelder)  od  er  sonst  missgebildete  tierische 
Augen  (Coats,  Keil)  zur  Untersuchung  kamen. 

Immerhin  wurde  dadurch  die  seinerzeit  von  Seefelder  hervor- 
gehobene Tatsache,  dass  in  dem  regelmässig  vorhandenen  Irisstumpf 
jegliche  Muskelentwicklung  fehlt,  von  neuem  bestätigt.  Der  Konser- 
vierungszustand des  von  Seefelder  und  Rotter  untersuchten  Auges 
gestattete  auch  noch  die  Feststellung,  dass  keine  Fovea  centralis  ent- 
wickelt sein  konnte,  was  Seefelder  veranlasst,  von  neuem  auf  die 
engen  Beziehungen  zwischen  Aniridie  und  Albinismus  hinzuweisen. 
(Vgl.  S.  471.) 

Die  typische  unkomplizierte  Aniridie  ist  durch  diese  Merkmale 
scharf  unterschieden  von  der  wiederholt  konstatierten  rudimentären 
Entwicklung  der  Iris  in  schwer  missgebildeten  Augen ,  in  denen  trotz 
der  Schmalheit  der  Iris  ein  Sphinkter  entwickelt  zu  sein  pflegt,  und 
die  rudimentäre  Irisentwicklung  ausschliesshch  auf  einem  mangelhaften 
Flächenwachstum  beruht. 

II.  Allgeborene  Ektopia  pupillae.  (Korektopie.) 

Literatur. 

1.  Reis,  Demonstration  mikroskopischer  Präparate.  37.  Heidelberger  Bericht.  S.  348. 
1911. 

2.  Seefelder,  Anatomischer  Befund  in  einem  Falle  von  angeborener  Ektopie  der 
Pupille  mit  Linsenluxation.    Zeitscbr.  f.  Augenheilk.  Bd.  25.  S.  353.  1911. 

3.  Swinzew,  Angeborene  Anomalie  der  Iris.   Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  S.  523. 
1911. 

4.  Wintersteiner,  Angeborene  Anomalien  des  Auges.  Ektopia  pupillae.  Wiener 
Ophthalm.  Ges.  22.  VI.  1910.   Ref.  Zeitschr.  f.  Augenheilk.  Bd.  24.  !S.  177.  1910. 

Von  Ektopia  pupillae  liegen  drei  anatomische  Untersuchungen  vor, 
die  aber  alle  drei  ein  verschiedenes  Resultat  ergeben  haben. 

So  gab  sich  im  Falle  Wintersteiners  (4)  die  Ektopie  lediglich 
durch  eine  verschiedene  Breite  der  Iris  kund,  die  innen  oben  2  7^,  aussen 
unten  4  mm  betrug.  Die  Irisstruktur  war  vollkommen  normal.  Um- 
biegen des  Pupillarrandes  und  strangförmige  Verbindungen  der  Iris 
waren  nicht  nachzuweisen. 

Auch  im  Falle  von  Reis  (1)  offenbarte  sich  die  Ektopie  der  Pupille 
bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  nur  durch  eine  verschiedene 
Breite  der  Iris ,  indem  der  eine  Irisschenkel  gerade  doppelt  so  lang 
war  als  der  andere.  Der  Reis  sehe  Fall  war  kompliziert  durch  eine 
angeborene  Defektbildung  der  D  es  cem  et  sehen  Membran  mit  vorderen 
Synechien  der  Iris  bzw.  Pupillarmembran.  Mesodermale  Strangbildungen, 
zumal  nach  hinten,  kamen  für  die  Entstehung  der  Ektopie  nicht  in 
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Frage.  Reis  führt  die  Ektopie  deshalb  auf  ein  ungleichmässiges  Aus- 
wachsen des  Augenbecherrandes  zurück.  Die  regeh^echt  entwickelte 
Linse  lag  an  normaler  Stelle. 

Ein  wesentlich  anderes  Verhalten  zeigte  der  Fall  von  Seefelder  (2). 

Hier  war  schon  bei  der  klinischen  Untersuchung  sowie  am 
enukleierten  Bulbus  eine  hochgradige  Verlagerung  der  Pupille  nach  unten 
innen  aufgefallen,  die  Pupille  war  kaum  stecknadelkopfgross,  die  Linse 
luxiert,  das  Auge  von  Jugend  auf  schwachsichtig  und  zuletzt  glaukomatös. 
Die  gleichen  Veränderungen  fanden  sich  auf  dem  anderen  Auge. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  folgendes:  Iris  grössten- 
teils der  Hornhaut  anliegend,  eine  Vorderkammer  existiert  nur  im 
Zentrum.  (Auf  dem  anderen  Auge  tiefe  Kammer!)  Irisbreite  auf  einer 
Seite  viermal  so  gross  als  auf  der  andern.  Irisstroma  ausserordentlich 
stark  pigmentiert.  Irismuskulatur,  besonders  der  Sphinkter,  in  der  ganzen 
Zirkumferenz  kräftig  entwickelt.  Pupillarrand  im  Bereiche  der  schmalen 
Irisseite  hackenförmig  nach  hinten  umgeschlagen  und  durch  einen 
breiten  Strang,  der  in  der  Nähe  der  Iris  aus  Mesodermgewebe  (Stroma 
und  Gelassen),  weiter  hinten  aus  straffen  Fasern  besteht  und  hinter 
den  Ziliarfortsätzen  an  der  Pars  ciliaris  retinae  inseriert,  nach  hinten 
gezerrt.  Die  Fasern  des  Stranggewebes  stimmen  in  ihrem  Aussehen 
teils  mit  Glaskörperfibrillen,  teils  mit  Zonulafasern  weitgehend  überein. 
Pupillargebiet  durchgehends  von  einer  persistierenden  Pupillarmembran 
eingenommen.  Das  mesodermaie  Stranggewebe  bildet  die  direkte  Fort- 
setzung der  Iris  und  Pupillarmembran.  Es  enthält  sehr  viele,  teils  ar- 
terielle, teils  venöse  Gefässe,  die  einerseits  von  den  Irisgefässen  gespeist 
werden,  andererseits  dorthin  auch  ihren  Abfluss  haben  müssen.  Zouula 
rudimentär  entwickelt,  zum  Teil  hyalin  degeneriert. 

Die  formale  Genese  der  Anomalie  tritt  somit  äusserst  klar  zutage. 
Der  untere  innere  Abschnitt  der  Iris  ist  durch  einen  auf  der  gleichen 
Seite  hinten  fixierten  breiten  Strang  an  seiner  flächenhaften  Ausbreitung 
verhindert  und  die  übrige  Iris  dadurch,  dass  sie  mit  diesem  Iris- 
abschnitt vermittels  der  Pupillarmembran  allseitig  innig  verbunden  war,  in 
der  gleichen  Richtung  lang  ausgezogen  worden.  Das  Gefässsystem  des 
Stranges  ist  nach  Seefelder  von  Grund  aus  als  eine  abnorme  Bildung 
anzusehen,  weil  es  auch  im  totalen  Leben  in  dieser  Weise  nicht  vor- 
kommt, und  vor  allem  ein  arterieller  Zufluss  aus  der  Iris  nach  hinten 
nicht  stattfindet.  Die  Linsenektopie  sei  dadurch  zu  erklären,  dass  an 
der  Stelle  des  Stranggewebes  die  Insertion  der  Zonulafasern  am  Linsen- 
äquator verhindert  werde,  die  Linsenluxation  sei  wohl  auf  eine  rudimen- 
täre Anlage  der  ganzen  Zonula  zurückzuführen. 

Es  handelt  sich  also  bei  dieser  Art  der  Ektopie  um  eine  wohl 
charakterisierte  Missbildung,  die  sich  auch  khnisch  durch  die  hochgradige 
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Verlagerung  und  die  Enge  der  Pupille,  sowie  durch  die  Umbiegung 
des  Pupillarrandes  nach  hinten  an  der  schmalen  Irisseite  von  den 
leichteren  Formen  von  Ektopia  pupillae,  zai  denen  die  Fälle  von  Winter- 
steiner und  Reis  gehören,  deutlich  unterscheidet.  Seefelder  er- 
gänzt seinen  anatomischen  Befund  durch  die  Mitteilung  eines  weiteren 
typischen,  klinischen  Falles,  dem  ich  heute  noch  zwei  weitere  nicht 
minder  typische  Fälle  anzureihen  vermag. 

In  einem  Falle,  35jähriger  Mann,  lag  die  Ektopie  beiderseits  sym- 
metrisch genau  nach  oben,  der  Pupillarraud  zeigte  oben  die  bekannte 
Umkrempelung  nach  hinten.  Die  Augen  hatten  ein  gutes  Sehvermögen, 
der  Mann  hatte  beim  Militär  ohne  Brille  gut  geschossen. 

In  einem  anderen  Falle,  SOjährige  Frau,  lag  die  sehr  stark  ex- 
zentrische Pupille  genau  nach  innen;  auch  hier  war  der  innere  Pupillar- 
raud stark  nach  hinten  umgeschlagen.  Im  Bereiche  der  breiten  Irisseite 
war  eine  Dehiszenz  der  Iris  nachzuweisen,  die  ich  auf  die  starke  Dehnung 
der  Iris  zurückzuführen  geneigt  bin.  Auf  die  gleiche  Weise  ist  m.  E. 
auch  ein  von  Swinzew  (3)  beschriebenes  sog.  atypisches  Kolobom 
(s.  diesen  Bericht  S.  453)  zu  erklären. 

Dass  die  Korektopie  mit  den  Kolobomen  der  Iris  nicht  das  Ge- 
ringste zu  tun  hat,  habe  ich  bereits  in  dem  letzten  Berichte  nach- 
drückhch  betont  und  eingehend  begründet. 

III.  Ektropium  uveae  congeiiitum  und  Entropium  des  Pupillar- 
randes. 

Literatur. 

1.  Okuse,  Beiträge  zur  Anatomie  des  Ektropium  uveae  congenitum.  Klin.  Monatsbl. 
f.  Augenheilk.  49.  J.  S.  207.  1911. 
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f.  Augenheilk.  Bd.  23.  S.  380.  1910. 

Okuse  (1)  beschreibt  den  mikroskopischen  Befund  eines  durch  Iri- 
dektomie  gewonnenen  Irisstückchens,  das  khnisch  das  Aussehen  des 
Ectropium  uveae  congenitum  dargeboten  hatte.  Es  fand  sich  ein  ab- 
norm grosser  Sphinkter,  der  schnabelartig  nach  vorne  gekrümmt  war. 
Das  Pigmentepithel  erschien  durchgehends  etwas  dicker  als  normal  und 
zeigte  verschiedene  Auswüchse,  deren  höchster  am  Pupillarraud  eine 
dreieckige  Höhle,  den  Sinus  anularis  v.  Szily,  einschloss.  Okuse 
betrachtet  das  Ektropium  nicht  wie  Gallenga  als  die  Folge  einer  ab- 
normen Persistenz  des  Sinus  anularis,  sondern,  da  das  ganze  Pigment- 
epithel eine  gewisse  Hypertrophie  erkennen  liess,  als  den  Ausdruck 
einer  stärkeren  Wachstumstendenz  der  ganzen  Pigment- 
epithelschicht. 
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Seine  Meinung,  dass  noch  keine  anatomische  Untersuchung  dieser 
Anomahe  ausgeführt  worden  sei,  ist  mit  Rücksicht  auf  die  bereits  in 
dem  letzten  Bericht  referierten  Pubhkationen  von  Reis  und  Lob- 
mann  als  irrig  zu  bezeichnen. 

Klein  (2)  fand  in  dem  mikrophthalmischen  Auge  eines  13jährigen 
Idioten  die  Iris  schalenförmig  nach  hinten  gestülpt,  die  Kammer  dadurch 
enorm  vertieft  und  die  Iris  in  grosser  Ausdehnung  mit  der  Linse  ver- 
wachsen. Klein  betrachtet  die  Veränderung,  trotzdem  entzündliche 
Residuen  vorhanden  waren,  für  kongenital,  doch  muss  entschieden  auch 
mit  der  Möglichkeit  einer  späteren  Entstehung  gerechnet  werden. 

IV.  Angeborene  Formveränderungen  der  Pupille. 

Literatur. 

1.  Bürstenbinder,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Missbildungen  des  Auges.  (Atypisches 
Iriskolobom.)    Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  10.  J.  II.  S.  415.  1902. 

2.  Fehr,  Angeborene  Katzenpupille.    Berl.  ophthaJra.  Ges.   Ref.  Zentralbl.  f.  prakt. 
Augenheilk.  23.  J.  S.  184.  1899. 

3.  Feilchenfeld,  Sanduhrform  der  Pupille.  Berl.  ophthalm.  Ges.  Ref.  Zentralbl.  f. 
prakt.  Augenheilk.  35.  J.  S.  68.  1911. 

4.  Greeff,  Über  das  Vorkommen  von  geschlitzten  Pupillen  beim  Menschen.  Arch. 
f.  Augenheilk.  Bd.  74.  S.  1.  1913. 

Bürstenbinder,  Fehr  und  Greeft"  berichten  über  eine  an- 
scheinend sehr  seltene  Missbildung  der  Iris,  die  darin  besteht,  dass  die 
Pupille  eine  schlitzförmige  Gestalt  aufweist.  Bürstenbinder  und 
Fehr  haben  je  einen  Fall,  Greeff  drei  Fälle  beobachtet. 

Die  AnomaUe  war  im  Falle  Fehrs  einseitig,  in  allen  übrigen 
doppelseitig.  Die  Richtung  und  Ausdehnung  des  der  Pupille  ent- 
sprechenden Schlitzes  oder  Spaltes  wies  in  allen  Fällen ,  z.  B.  sogar 
bei  ein  und  demselben  Individuum  ganz  erhebliche  Verschiedenheiten 
auf.  So  erstreckte  sich  der  Spalt  in  einigen  Augen  über  die  ganze  Iris, 
in  anderen  hatte  er  eine  geringere  Ausdehnung.  Die  Pupille  reagierte 
in  allen  Fällen  prompt  und  ausgiebig.  In  der  Dunkelheit  wurde  die 
Pupille  in  den  Fällen  Greffs  ganz  rund,  bei  geringem  Lichteinfall  in 
dem  Falle  Fehrs  schräg  oval. 

Die  Pathogenese  der  Anomalie  ist  noch  ganz  unklar,  nach  Greeff 
kommt  vielleicht  Atavismus  in  Frage,  da  eine  Reihe  von  Tieren  nor- 
malerweise die  gleiche  Pupillenform  aufweist.  Auch  Fehr  nimmt  an, 
dass  sich  der  Sphinkter  in  solchen  Augen  genau  so  verhält  wie  in 
Katzenaugen.  Bürstenbinder  glaubt  dagegen,  die  Anomalie  zu  den 
atypischen  Kolobombildungen  der  Iris  rechnen  zu  müssen.  Damit  wäre 
aber  die  abnorme  Gestalt  der  ganzen  Pupille  nicht  hinreichend 
erklärt. 
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Die  von  Feilchenfeld  als  Sanduhrform  bezeichnete  Ano- 
malie der  Pupille  war  dadurch  bedingt,  dass  der  Pupillarrand  auf 
beiden  Augen  aussen  und  innen  einen  Vorsprung  aufwies,  durch  den 
die  Pupille  in  eine  obere  und  untere  Hälfte  geteilt  wurde. 

V.  Angeborene  Iriszysten. 

Literatur. 

1.  Jänner,  Über  Iriszysten.   Wiener  ophthalm.  Ges.  Ref.  Klin.  Monatsbl.  f.  Augen- 
beilk.  49.  J.  S.  112.  1911. 

2.  Nadal,  Note  sur  la  Pathogenie  des  kystes  sereux  congenitaux  de  l'iris.  Arch. 
d'ophtalm.  T.  31.  p.  363.  1911. 

3.  PoulardetCanque,  Kyste  sereux  de  1'  iris.    Soc.  d'ophtalm.  de  Paris.  Ref. 
Arch.  d'ophtalm.  T.  31.  p.  735.  1911. 

Reine  Fälle  von  angeborenen  und  sicher  nicht  traumalischen 
Iriszysten  stellen  nur  die  Fälle  von  Jänner  und  Nadal  dar.  Die 
Zyste  lag  im  Falle  von  Jänner  im  oberen,  im  Falle  von  Nadal  im 
unteren  Abschnitt  der  Iris  bzw.  vorderen  Augenkammer. 

Zur  anatomischen  Untersuchung  kam  nur  der  Fall  von  Nadal. 
Die  Zyste  wurde  durch  Iridektomie  exstirpiert. 

Es  handelte  sich  in  diesem  Falle  um  einen  11jährigen  Jungen, 
bei  dem  die  Zyste  mit  1 V2  Jahren  zum  erstenmal  bemerkt  wurde.  Die 
Zyste  reichte  vom  Ziliarrand  bis  zur  Pupille  und  zeigte  die  bekannte 
Linsenform.   Auf  der  vorderen  Wand  der  Zyste  waren  Gefässe  sichtbar. 

Die  innere  Auskleidung  der  Zyste  wurde  von  einem  geschichteten 
Plattenepithel  gebildet;  die  dem  Zystenlumen  anliegenden  Zellen  waren 
am  plattesten,  die  der  Zysten  wand  aufsitzenden  zylindrisch.  Die  Zyste 
lag  in  den  vordersten  Irisschichten  und  war  vom  Pigmentepithel  durch 
eine  ziemlich  breite  Gewebsschicht  getrennt.  Im  Bereiche  der  vorderen 
Wand  war  das  Epithel  dünner  (2 — 3  Lagen)  als  im  Bereiche  der  hinteren 
(4-5  Lagen). 

Nadal  führt  die  Zystenbildung  auf  Epitheleinstülpungen  und  Ab- 
sprengungen  gelegentlich  der  Linsenentwicklung  zurück.  Die  Ent- 
stehung aus  dem  Pigmentepithel  erscheint  ihm  unwahrscheinlich,  da 
die  Zyste  nicht  damit  zusammenhinge.  An  die  von  mir  in  dem  letzten 
Berichte  zur  Diskussion  gestellte  Möglichkeit  der  Entstehung  aus  Zellen 
des  Pigmentepithels,  die  sich  nach  Art  der  Klumpenzellen  von  dem 
Zellverbande  losgelöst  haben,  hat  er  anscheinend  nicht  gedacht. 

Das  Präparat  von  Poulard  und  Canque  stammte  von  einem 
Auge,  bei  dem  wegen  einer  Iridozyklitis  mit  Glaukom  der  vordere 
Augenabschnitt  abgetragen  worden  war.  Da  es  höchst  zweifelhaft  ist, 
dass  die  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  gefundene  Zyste  kon- 
genital entstanden  ist,  sehe  ich  von  einer  Besprechung  dieses  Falles  ab. 
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VI.  Andere  seltenere  Irisanomalien. 

Literatur. 
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heilk.  50.  J.  IL  S.  269.  1912. 
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Ref.  Zeitschr.  f.  Augenheilk.  Bd.  28.  S.  406.  1912. 

3.  Hack,  Ein  Fall  von  Eversion  des  Pigmentblattes  der  Iris.  Arch.  f.  Augenheilk. 
Bd.  68.  1911. 

4.  Hirschberg,  Über  wurmförmige  Zuckungen  des  Schliessmuskels  der  Regenbogen- 
haut.   Zentralbl.  f.  prakt.  Augenheilk.  Bd.  37.  S.  1.  1912. 
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Naturf.  u.  Ärzte  zu  Münster.  Ref.  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  51.  J.  S.  490. 

P lange  beschreibt  bei  einem  15jährigen  Mädchen  einen  gänz- 
lichen Defekt  des  mesodermalen  Stromablattes  der  Iris  im  pupillaren 
Irisabschnitt  und  eine  rudimentäre  Entwicklung  im  ziliaren  Abschnitt. 
Ferner  bestanden  Adhärenzen  des  Stromas  an  der  Hornhauthinterfläche, 
sowie  Katarakt  und  Hornhauttrübungen.  Der  Vater  zeigte  die  gleichen 
Anomalien.  Die  primäre  Ursache  der  Irisanomalie  hegt  nach  P lange 
im  mesodermalen  Anteil  der  Iris.  Ahnliche  Störungen  werden  bekannt- 
lich auch  der  Entstehung  von  multiplen  Irisdehiszenzen  der  sog.  Poly- 
korie zugrunde  gelegt,  von  denen  Beauvieux,  Delorme,  Grilliu.  a. 
Beispiele  beschrieben  haben. 

Von  Hirse hberg  werden  die  von  C.  H.  Sattler  beschriebenen 
wurmförmigen  Zuckungen  des  Schliessmuskels  der  Regenbogenhaut  in 
einem  besonderen  Falle  auf  eine  angeborene  umschriebene  Hyperplasie 
des  Sphinkter  zurückgeführt. 

Anomalien  des  Gefässsystems. 

I.  Persistierende  Pupillarmembran. 
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f.  Augenheilk.  51.  J.  S.  432.  1913. 
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9.  Uhthoff,  Ein  Fall  von  hochgradig  ausgesprochener  peisistierender Pupillarmembran 

auf  beiden  Augen.  Ref.  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  50.  J.  S.  477.  1912. 
10.  Wirths,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  persistierenden  Pupillarmembran.    Zeitschr.  f. 
Augenheilk.  Bd.  25.  S.  363.  1911. 

Die  Mehrzahl  der  Fälle  vou  persistierender  und  der  Horn- 
haut adhärierender  Pupillarmembran  ist  bereits  in  dem  Kapitel 
angeborene  Hornhauttrübung  (S.  480  u.  ff.)  abgehandelt  worden.  Aus  den 
dort  referierten  Mitteilungen  geht  zur  Genüge  hervor,  dass  die  Per- 
sistenz und  Adhärenz  der  Pupillarmembran  zu  den  regelmässigen  Begleit- 
erscheinungen der  Defektbildung  der  Descemet  sehen  Membrane  gehört. 

Über  zwei  klinische  Beobachtungen  berichtet  Seefelder  (7).  Trotz- 
dem in  diesen  Fällen  der  Nachweis  einer  blennorrhoischen  Bindehauter- 
krankung mit  Geschwürsbildung  als  erbracht  gelten  kann,  trägt  See- 
felder doch  Bedenken,  die  Adhärenz  der  Pupillarmembran  mit  Be- 
stimmtheit auf  eine  Perforation  der  Hornhäute  zurückzuführen,  weil  der 
Beweis  fehlt,  dass  die  Adhärenz  nicht  schon  vorher  auf  Grund  einer 
reinen  Entwicklungsanomalie  vorhanden  gewesen  ist. 

Im  Falle  Gros  (3)  zog  ein  bräunhch  pigmentierter  Faden,  der  mit 
mehreren  Wurzeln  aus  dem  pupillaren  Teil  der  Iris  entsprang,  zur 
Hornhauthinterfläche,  die  an  der  Anheftungsstelle  ebenfalls  einen  pigmen- 
tierten stecknadelkopfgrossen  Fleck  aufwies.  Derartige  Beobachtungen 
sind  wichtig  für  das  Verständnis  der  angeborenen  Pigmentierung  der 
Hornhauthinterfläche,  die  in  dem  Kapitel  Anomalien  der  Pigmentierung^^ 
erörtert  wird. 

Die  Häufigkeit  der  abnormen  Persistenz  der  Pupillar- 
membran in  kolobomatösen  Augen  erhellt  aus  den  in  dem  Ab- 
schnitt „Kolobom  des  Augapfels^^  referierten  Mitteilungen. 

Über  die  Häufigkeit  des  Vorkommens  von  Resten  der  Pupillar- 
membran überhaupt  handelt  vor  allem  die  Arbeit  von  Stäb  Ii.  — 
Stäb  Ii  (8)  gibt  an,  bei  der  genauen  Untersuchung  von  800  Fällen  mit 
der  Gull  Strand  sehen  Nernstlampe  in  63,25 °/o  Pupillarmembranreste 
gefunden  zu  haben.  Die  Veränderung  war  zumeist  doppelseitig,  näm- 
lich in  45,1  ^,'o  der  Fälle  vorhanden. 

Wirths  (10)  macht  darauf  aufmerksam,  dass  Reste  der  Pupillar- 
membran nicht  nur  von  der  Irisvorderfläche,  sondern  auch  von  dem 
Pupillarrande  und  der  Rückfläche  der  Regenbogenhaut  ihren  Ausgang 
nehmen  können.  In  einem  schön  illustrierten  Falle  waren  alle  diese  drei 
Arten  vertreten. 

Über   ungewöhnlich    ausgedehnte  Pupillarmembran- 
reste berichten  Levy  (4),  Libby  (5)  und  Uhthoff.  Im  Falle  Uhthoff  (5) 
machte  sich  sogar  zur  Besserung  des  dadurch  stark  herabgesetzten  Seh-  ^ 
Vermögens  auf  beiden  Augen  ein  operativer  Eingriff  notwendig. 
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Ein  abnormes  Verhalten  der  Pupillarmembranreste 
fand  sich  in  den  Fällen  von  Rosenthal  und  Arnold. 

In  dem  Falle  von  Rosenthal  (6)  war  in  der  Vorderkammer  ein 
dreieckiges  plattes  graues  Gebilde,  das  durch  einige  Fäden  am  Circulus 
arteriosus  minor  befestigt  war  und  sich  bei  Bewegungen  des  Augapfels 
nach  allen  Seiten  bewegte. 

In  dem  Falle  Arnold  (1)  bestanden  die  Pupillarmembranreste  in 
breiten  zapfenförmigen,  den  Pupillarrand  überragenden  Vorsprüngen 
des  Irisstromas. 

a)  Persistierende  Reste  der  Arteria  hyaloidea  und  der  Membrana 

capsularis  lentis. 

b)  Pseudogliom. 
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Von  den  persistierenden  Resten  des  hyaloideen  Gefässsystems  und 
seiner  gliösen  Hülle  interessieren  besonders  diejenigen,  die  zur  irrtüm- 
lichen Diagnose  Gliom  und  zur  Enukleation  des  betreffenden  Auges 
Veranlassung  gaben. 
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Solche  Fälle  sind  von  Reis  und  Velliagen  bekannt  gegeben 
worden.  Im  Falle  Reis  (9)  handelt  es  sich  um  das  sonst  regelrecht 
entwickelte  rechte  Auge  eines  zwei  Monate  alten  Kindes;  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  fand  sich  anstatt  des  erwarteten  Glioms  eine 
Persistenz  der  Arteria  liyaloidea  und  der  Tunica  vasculosa  lentis.  Die 
Gefässe  der  Linse  w^aren  in  eine  derbe  Membran  eingebettet,  die  von  stark 
entwickelten  mesodermalem  und  gliösem  Gewebe  gebildet  war.  Die  Abfuhr 
des  Blutes  erfolgte  durch  die  Gefässe  der  Membrana  capsulo-pupillaris, 
die  aber  nur  teilweise  erhalten  war. 

Auch  im  Falle  V elhagens  (12),  einem  10  Wochen  alten  Kinde,  war 
das  Bild  des  Glioms  durch  ein  gefässreiches  Bindegewebe  an  der  hinteren 
Linsenkapsel  hervorgerufen  worden,  das  von  der  vollständig  erhaltenen 
Arteria  hyaloidea  mit  Blut  versorgt  wurde. 

Derartige  zurzeit  nicht  mehr  vereinzelt  dastehende  Erfahrungen 
enthalten,  wie  auch  Peters  undGreeff  bemerkten,  eine  Mahnung,  an- 
gesichts des  Bildes  des  amaurotischen  Katzenauges  auch  an  die  xMöglichkeit 
einer  reinen  Entwicklungsanomalie  zu  denken. 

Über  einen  interessanten  Fall  dieser  Art  berichtet  Peters  (7).  Bei 
einem  vier  Monate  alten  Kinde  fanden  sich  beiderseits  im  Glaskörper 
gelbe  Massen,  die  den  Verdacht  auf  Gliom  nahelegten.  Trotzdem  sah 
Peters  wegen  der  Doppelseitigkeit  der  Veränderungen  von  einer 
Enukleation  ab. 

Als  ihm  das  Kind  nach  sieben  Jahren  zu  seinem  Erstaunen  wieder 
vorgestellt  wurde,  war  auf  dem  rechten  Auge  noch  eine  totale  Linsen- 
trübung hinzugekommen,  die  den  Einblick  in  das  Augeninnere  ver- 
wehrte, links  waren  temporal,  nasal  und  in  der  Gegend  der  Selmerven- 
scheibe gelbliche  Stränge  und  tumorartige  Massen  sichtbar.  Peters 
glaubt  aus  der  gelben  Farbe  der  den  Glaskörper  teilweise  einnehmen- 
den Massen  auf  eine  Metaplasie  von  mesodermalen  Gewebe  in  Fett- 
gewebe schliessen  zu  dürfen,  die  bei  der  anatomischen  Untersuchung 
von  schwer  missgebildeten  Augen  verschiedenthch  konstatiert  worden  sei. 
(Vergleiche  den  letzten  Bericht.) 

Die  Annahme  einer  Entwicklungsanomalie  wird  dann  besonders 
naheliegend  erscheinen,  wenn  wie  in  einem  von  Stroud  Hosford  (11) 
mitgeteilten  Falle  auf  einem  Auge  Residuen  der  Membrana  capsulo- 
pupillaris,  auf  dem  anderen  neben  solchen  hinter  der  Linse  weissliche 
mit  der  Linse  in  Verbindung  stehende  Massen  nachweisbar  sind. 

Um  ein  Pseudogliom  entzündlichen  Ursprungs  scheint  es  sich  in 
einem  Falle  von  Gallemaerts  (5)  gehandelt  zu  haben. 

Bei  einem  3^/2  Monate  alten  Kinde  fanden  sich  seit  der  Geburt 
beiderseits  im  Glaskörper  vaskularisierte  und  gelbliche  Massen  bei 
herabgesetzter  Spannung  des  Augapfels.  Es  lag  hereditäre  Syphilis  vor. 
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Uber  Reste  der  Arteria  hyaloidea  berichten  Baoe  (1)  und 
Crampton.  In  Falle  Bane  enthielten  die  beiden  Gefässe  noch  Blnt, 
im  Falle  Crampton  (4)  waren  nur  zwei  im  Glaskörper  flottierende 
von  der  Papille  entspringende  Fäden  nachweisbar. 

Im  Falle  Compton  (3)  fand  sich  ein  pulsierendes  Gefäss  im  Glas- 
körper, das  von  einem  nasalen  Aste  der  Zentralvene  entsprang  und  bis 
zur  Hiuterfläche  der  Linse  verlief. 

Im  Falle  Warlomont  (13)  bestand  neben  der  persistierenden 
Arteria  hyaloidea  eine  staphylomatöse  Stelle  (?)  neben  der  Papille. 

Bei  dem  von  Warton  (14)  beobachteten  Falle  einer  vom  Sehnerven 
zur  Makula  sich  erstreckenden  Strangbildung  war  es  zweifelhaft,  ob  die 
Veränderung  angeboren  war.  Der  Sehnerv  war  stark  in  der  Richtung 
des  Stranges  verzogen. 

Der  Beschreibung  nach  zu  urteilen  scheint  es  sich  um  ähnliche 
Veränderungen  wie  in  zwei  von  Botteri  (2)  veröffentlichten  Fällen  ge- 
handelt zu  haben.  Auch  hier  zog  von  der  Papille  teils  in  der  Richtung 
der  Netzhaut  —  Aderhaut,  teils  in  der  des  Glaskörpers,  ein  strangförmig 
angeordnetes  Gewebe,  das  besonders  im  Falle  I  eine  starke  Ver- 
zerrung der  Papille  bewirkt  hatte.  In  der  Umgebung  des  genannten 
Gewebes,  das  im  Falle  I  nach  der  nasalen,  und  im  Falle  II  nach 
der  temporalen  Seite  verlief,  war  die  Aderhaut  atrophisch.  Zugleich 
fanden  sich  Pigmentherde  in  der  Retina. 

Von  dem  gleichen  Autor  werden  noch  zwei  Fälle  von  sogenannter 
Membrana  epipapillaris  beschrieben,  bei  denen  es  sich  wohl  um  nichts 
anderes  als  um  Reste  des  Gliamantels  der  Arteria  hyaloidea  gehandelt 
haben  wird. 

Paton  (2)  beschreibt  opake  knotige  Massen  auf  der  Oberfläche  des 
Sehnerven  bei  einem  17  jährigen  Mädchen,  die  sich  zum  Teil  mit  läng- 
lichen Ausläufern  entlang  den  Netzhautgefässen  erstreckten.  In  der 
Diskussion  gibt  Doyne  an,  zwei  ähnliche  Fälle  beobachtet  zu  haben. 

Treacher  Colli ns  gibt  der  Meinung  Ausdruck,  dass  es  sich  da- 
bei teils  um  eine  zystische  Erweiterung  der  gliösen  Hülle  der  Arteria 
hyaloidea,  teils  um  die  abnorme  Entwicklung  von  Bindegewebe  im  Glas- 
körper handeln  werde. 

Uber  einen  von  See  fei  der  (10)  anatomisch  untersuchten  Fall  von 
persistierender  Arteria  hyaloidea  mit  reichlicher  Bindegewebsentwicklung 
auf  der  Oberfläche  der  Papille  ist  bereits  in  dem  Kapitel  „Kolobome 
des  Sehnerven"  berichtet  worden. 

Anhangsweise  sei  erwähnt,  dass  Langen  h  an  in  einem  Auge  mit 
geringen  myopischen  Astagmatismus  in  der  Nähe  der  Papille  sechs 
mächtige  hintere  Vortex- Venen  der  Aderhaut  beobachtet  hat. 
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Anomalien  der  Pigmentierung. 

I.  Albinismus  und  Heterochromia  iridis. 
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Uber  die  von  El  sehnig  und  F  uch s  mitgeteilten  Untersuchungen 
albinotischer  Augen  ist  bereits  in  dem  Abschnitt  „Anomalien  der  Re- 
tina etc."  (S.470)  berichtet  worden,  weil  der  Albinismus  des  Auges  vor  allem 
auch  als  eine  typische  Hemmungsmissbildung  des  retinalen  Anteils  der 
Augenanlage  anzusehen  ist.  Dies  beweist  der  von  Elschnig  in  Über- 
einstimmung mit  F ritsch  erbrachte  Nachweis  des  Fehlens  einer 
Fovea  centralis  in  einem  albinotischen  Augenpaare,  womit  zugleich  die 
hochgradige  Sehschwäche  der  albinotischen  Augen  eine  befriedigende 
Erklärung  findet. 

Eine  eingehende  Erörterung  findet  der  Albinismus  in  einer  grossen 
Monographie  von  Pearson,  Nettleship  und  Usher  (7).  Die  mit  vor- 
züglichen Abbildungen  ausgestattete  Arbeit  behandelt  alle  möglichen 
Fragen,  die  Heredität,  das  mikroskopische  und  biochemische  Verhalten 
des  Pigments,  der  Geschichte  des  Albinismus  usw.  Nach  der  Ansicht 
dieser  Autoren  ist  die  Ursache  des  Albinismus  in  der  Abwesenheit  eines 
pigmentbildenden  Ferments,  des  Tyrosins,  zu  suchen. 

Von  Tertsch  (13)  wurde  in  der  Wiener  ophthalmoskopischen  Gesell- 
schaft ein  Albino  mit  einem  Stammbaum  demonstriert,  dessen  Verhalten 
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bis  zu  einem  gewissen  Grade  eine  Bestätigung  der  Mend eischen  Regeln 
bildete.  Tertsch  betont  auch  die  weitgehende  Übereinstimmung  der 
Retinitis  pigmentosa  mit  dem  Albinismus  sowohl  in  dem  Punkte  der 
Vererbung  als  darin,  dass  die  beiden  Veränderungen  als  Degenerations- 
zeichen der  Augen  aufzufassen  sind. 

Von  den  Fällen  von  Heterochromia  iridis  kommen  eigent- 
lich für  unser  Referat  nur  diejenigen  in  Betracht,  in  denen  die  ver- 
schiedene Irisfärbung  entweder  angeboren  war  oder  bald  nach  der  Ge- 
burt beobachtet  wurde. 

Ferner  sollen  uns  davon  im  folgenden  nur  diejenigen  Fälle  be- 
schäftigen, in  denen  die  Heterochromie  nicht  lediglich  als  ein  blosses 
Naturspiel,  sondern  als  eine  Teilerscheinung  eines  zurzeit  wohlbekannten 
auf  eine  chronische  Entzündung  des  vorderen  Uvealtraktus  hinweisenden 
Symptomenkomplexes  aufgetreten  ist. 

Über  diese  Form  der  Heterochromie  liegt  eine  ganze  Anzahl  von 
Mitteilungen  vor,  ohne  dass  dadurch  das  Wesen  der  Veränderungen  um 
vieles  aufgeklärt  worden  ist. 

So  ist  zwar  die  Feststellung  Schlippes  (11),  dass  in  zwei  durch 
Iridektomie  gewonnenen  Irisstückchen  chronisch-entzündliche  Verände- 
rungen (Mastzellen,  enosinophile  Zellen)  zu  finden  waren,  interessant, 
ein  tieferes  Eindringen  in  die  Pathogenese  der  Heterochromie  ist  aber 
dadurch  nicht  erreicht  worden,  weil  die  Frage,  ob  die  Zyklitis  und 
Heterochromie  auf  eine  gemeinsame  Ursache  zurückzuführen  (Fuchs) 
oder  ob  die  Heterochromie  als  Folge  der  Iridozyklitis  anzusehen 
sei,  dadurch  nicht  beantwortet  werden  konnte.  Zudem  handelte  es  sich 
in  den  Fällen  von  Schlippe  um  Individuen  in  den  30er  Jahren,  bei 
denen  der  Zeitpunkt  des  Auftretens  der  Heterochromie  nicht  mehr  mit 
Sicherheit  festzustellen  war.  Dass  auf  die  Angaben  der  Patienten  selbst 
kein  Gewicht  zu  legen  ist,  (Galezowski)  ist  eine  allgemein  bekannte 
Tatsache. 

Eine  grössere  Wichtigkeit  ist  dagegen  der  Angabe  von  Gale- 
zowski beizumessen  (4),  dass  von  ihm  das  Auftreten  der  Verfärbung  im 
Gefolge  einer  chronischen  Uveitis  in  zwei  Fällen  direkt  beobachtet  worden 
ist.  Derartige  Beobachtungen  sprechen  doch  bestimmt  dafür,  dass  die 
Heterochromie  als  eine  Entzündungsfolge  auftreten  kann  und  sie  wären 
demnach  auch  für  die  Pathogenese  der  kongenitalen  Heterochromie  von 
Bedeutung. 

Immerhin  ist  auch  bei  dieser  Auffassung,  der  ich  mich  seinerzeit  eben- 
falls angeschlossen  habe,  unaufgeklärt,  warum  der  Entzündungsvorgang 
gerade  in  manchen  Fällen  zu  einer  so  eigenartigen  Depigmentierung 
des  Irisstromas  führt,  während  wir  doch  jahraus  jahrein  so  viele 
chronische  Iridozyklitiden  beobachten  können,  in  deren  Verlauf  diese 
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VerwenduDg  nicht  eintrifft.  Es  harren  also  in  dieser  Hinsicht  noch 
manche  Fragen  der  Beantwortung. 

Nun  ist  in  neuester  Zeit  von  Lutz  (5),  Mayou,  Bistis,  Deth- 
leffsen  und  Galezowski  angegeben  worden,  dass  in  mehreren  Fällen 
von  Heterochromie  Anzeichen  einer  Sympathikuslähmung  oder  des  sog. 
Horn  ersehen  Symptomenkomplexes  nachweisbar  gewesen  seien.  Die 
dabei  übereinstimmend  konstatierten  Veränderungen  bestanden  in  einer 
grösseren  Enge  und  mangelhaften  oder  fehlenden  Erweiterung  der  Pupille 
auf  Kokain,  sowie  in  einer  leichten  Ptosis.  In  einzelnen  Fällen  von 
Bistis  (2),  Detlef fsen  waren  auch  noch  andere  Merkmale  so  z,  B. 
Enophthalmus  und  Hemiatrophia  facialis,  und  in  einem  Falle  von 
Galezowski  sogar  die  Erscheinungen  einer  Sympathikusreizung  (Er- 
weiterung der  Papille  und  Lidspalte)  nachweisbar.  Störungen  der 
Schweiss-  und  Tränensekretion  scheinen  dagegen  in  keinem  Falle  be- 
obachtet worden  zu  sein. 

Von  Mayou  (6)  wird  die  Sympathikuslähmung  in  seinen  Fällen, 
zwei  einige  Monate  alten  Kindern,  auf  eine  Geburtsverletzung  durch 
Zange  zurückgeführt. 

Die  Heterochromie  der  Iris  wird  von  den  genannten  Autoren  als 
eine  trophische  Störung  angesehen. 

Mir  persönlich  erscheint  es  unentschieden,  ob  diese  zurzeit  immer- 
hin noch  nicht  sehr  zahlreichen  Beobachtungen  in  der  Pathogenese 
der  Heterochromie  eine  wesenthche  Rolle  zu  spielen  berufen  sind,  zumal 
ein  erheblicher  Teil  des  genannten  Symptomenkomplexes  (die  Enge  und 
mangelhafte  Erweiterung  der  Pupille,  sowie  die  leichte  Ptosis)  auch 
durch  die  Iridozyklitis  in  genügender  Weise  zu  erklären  wäre. 

Über  das  Zusammen  vorkommen  von  Heterochromie  und  mark- 
haltigen  Nervenfasern  berichteten  Ca  bann  es  und  Loulard  (3), 
sowie  Perrod.  Von  Perrod  (8)  wurden  die  markhaltigen  Fasern  auf 
dem  gesunden,  von  Cabannes  auf  dem  kranken  Auge  beobachtet. 

Die  von  mir  seinerzeit  geäusserte  Ansicht,  dass  die  albinotische 
Iris  jeglichen  Uvealpigments  entbehre,  hat  sich  durch  eine  Mitteilung 
von  Fuchs,  dass  in  halbalbinotischen  Irides,  die  im  Prinzip  den  albi- 
notischen zuzurechnen  sind,  ziemlich  viel  Stromapigment  vorhanden  sein 
könne,  als  nicht  ganz  zutreffend  herausgestellt.  Das  Vorkommen  von 
Uveal- (Stromapigment)  in  Irides  von  heterochromischen  Augen,  das 
inzwischen  auch  in  einem  Falle  von  Bistis  konstatiert  worden  ist, 
kann  also  nicht  mehr  ohne  weiteres  als  eine  Stütze  für  die  Annahme 
einer  entzündlichen  Genese  der  Heterochromie  verwertet  werden. 
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Sonstige  Anomalien  der  Pigmentierung  an  verschiedenen 
Abschnitten  des  Auges. 
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Zu  der  Frage  der  normalen  Pigmentation  der  Augen  verschiedener 
Menschenrassen  hat  Hauschild  einen  Beitrag  geliefert,  dessen  Kennt- 
nis für  jeden,  der  sich  mit  ähnlichen  Fragen  beschäftigt,  von  Bedeutung 
ist.  Hau  Schild  (6)  kommt  auf  Grund  seiner  Studien  zu  dem  Schlüsse, 
dass  der  Mensch  nach  der  Art  seiner  Augenpigmentation  wie  verschiedene 
Tierarten  eine  scharf  umschriebene  Spezies  bildet.  Die  Pigment- 
verteilung im  Menschenauge  sei  konstant;  Rassenunterschiede  treten 
nur  auf  in  Farbe  und  Menge  des  Pigments  und  Form  der  Pigment- 
zellen. Eine  Pigmentierung  der  Konjunktiva  sei  prinzipiell  regelmässig 
vorhanden,  beim  dunkel  pigmentierten  Menschen  stets  in  relativ  grosser 
Menge,  dagegen  sei  das  Fehlen  des  skleralen  Pigments  für  alle  Menschen- 
augen charakteristisch. 

Fälle  von  ungewöhnlicher  Pigmentierung  der  Binde- 
haut und  Horn  hau  toberfläche  sind  von  Köllner,  Yamaguchi 
und  Tweedie  bekannt  gegeben  worden. 
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In  dem  Falle  von  Kölln  er  (10)  fand  sich  in  sämtlichen  Zell- 
schichten des  Bindehautepithels  intrazelluläres  Pigment. 

In  Yamaguchis  (14)  Falle  handelte  es  sich  um  zwei  Schweinsaugen, 
die  auf  beiden  Hornhäuten  einen  grossen  oberflächlichen  Pigmentfleck 
aufgewiesen  hatten.  Die  anatomische  Untersuchung  ergab  reichlich 
Pigment  in  den  Epithel-  besonders  in  den  Basalzellen. 

In  Tweedies  (13)  Falle,  einem  25jährigen  Mann,  zeigten  nur 
die  Hornhäute  gelbhch-braune  Pigmenflecken,  die  direkt  unter  der 
Bowm  an  sehen  Membran  zu  liegen  schienen. 

Über  an  gebore  nePigm  entierungenderHornhauthinter- 
fläche  berichten  Holloway  (9)  und  Augstein  (1). 

Es  handelte  sich  anscheinend  in  sämtlichen  von  den  beiden  Autoren 
(Holloway  3  Fälle,  Augstein  6  Fälle)  beobachteten  Fällen  um  die 
bekannte  Pigmentierung  der  Hornhauthinterfläche,  deren  Kenntnis  wir 
Krukenberg,  Stock,  Apetz  u.  a.  verdanken.  — Diese  Pigmentierung 
kann  nach  allem  was  wir  bis  jetzt  davon  wessen  und  vor  allem  auch 
unter  Berücksichtigung  der  normalen  Entwicklung  nur  als  eine  von  der 
Uvea  ausgehende  angesehen  werden,  wie  denn  auch  in  einzelnen  Fällen, 
so  auch  in  dem  Seite  504  berichteten  Falle  von  Gros  der  Zusammen- 
hang der  Pigmentierung  mit  von  der  Iris  entspringenden  pigmentierten 
Gewebsfäden  noch  nachweisbar  war. 

Bei  der  bekannten  Neigung  dieser  fädigen  Verbindungen  (Pupillar- 
membranreste)  sich  auch  noch  im  extrauterinen  Leben  zu  resorbieren, 
kann  die  Tatsache,  dass  in  Augsteins  Falle  keine  Verbindung  mit 
der  Iris  nachweisbar  war,  nicht  als  Gegenbeweis  gegen  die  eben  ausge- 
sprochene Auffassung  anerkannt  werden. 

Eine  ungewöhnliche  dunkle  Pigmentierung  der  Iris 
und  des  Fundus  ist  von  Harm  an  (5)  bei  einem  2  Vs  jährigen  Knaben 
beobachtet  worden.  Auch  in  der  Sklera  waren  dunkle  Flecken  nach- 
weisbar. 

Ein  ähnlicher  Fall,  es  handelte  sich  um  eine  schwarzhaarige 
17  jährige  galizische  Jüdin,  kam  kürzlich  auch  an  unserer  Klinik  zur 
Beobachtung. 

Einen  interessanten  Beitrag  zur  Pigmentierung  des  Sehnerven 
hat  Oguchi  (12)  geliefert.  Bei  der  anatomischen  Untersuchung  eines 
Menschenauges  fand  sich  zufällig  reichlich  Chorioidealpigment  in  der 
lateralen  Hälfte  des  Sehnerven,  das  mit  dem  der  Aderliaut  und  Sklera 
im  Zusammenhang  stand.  Es  handelte  sich  also  in  diesem  Falle  um 
eine  von  der  Aderhaut  ausgehende  Pigmentierung,  wie  sie  von  Ogawa 
bei  verschiedenen  Tieren  gefunden  worden  ist. 

Mangels  anatomischer  Untersuchungen  muss,  wie  Greeff  zu  der 
Demonstration  von  Lattorf  (11)  bemerkt,  auch  mit  der  Möglichkeit  einer 
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retinalen  Pigmentierung  des  Sehnerven  gerechnet  werden,  die  von 
verschiedenen  Autoren  im  fetalen  Auge  einwandfrei  nachgewiesen 
worden  ist. 

Abnorme  Pigmentierungen  in  der  Peripherie  der  Retina  in 
Gestalt  von  grossen  Pigmentflecken  sind  von  Zentmayr  und  Niels 
Höeg  (7)  beschrieben  worden.  In  Niels  Höeg  Falle  fand  sich  ent- 
sprechend dem  Pigmentfleck  ein  grosses  Skotom.  Trotzdem  hält  Höeg 
die  Pigmentierung  für  wahrscheinlich  kongenital. 

Unter  dem  von  ihm  selbst  erdachten  Namen  ,,gruppierte 
Pigmentation  des  Augenhintergrundes"  hat  Ni eis  Höeg  (8) 
eine  eigenartige  Pigmentation  des  Augenhintergrundes  beschrieben,  die, 
wie  schon  der  Name  sagt,  durch  das  Vorhandensein  von  gruppenförmig 
angeordneten  grauen^  schwarzgrauen  oder  schwarzen  Flecken  von  teils 
rundlicher  teils  eckiger  Form  und  verschiedener  Grösse  im  Fundus 
charakterisiert  ist.  Die  Flecken  zeigen  gewöhnlich  eine  sektorenkörnige 
Anordnung,  wobei  die  Spitze  des  Sektors  nach  der  Papille  zu  gerichtet 
ist.  —  Die  Lage  der  Flecken  scheint  dem  Pigmentepithel  zu  entsprechen ; 
jedenfalls  liegen  sie  tiefer  als  die  Retinalgefässe  und  oberflächlicher  als 
die  Aderhaut.  Die  Funktion  der  befallenen  Augen  war  nicht  ganz  un- 
gestört, insbesondere  zeigte  sich  eine  Einengung  des  Gesichtsfeldes  für 
kleine  weisse  Objekte.  Das  Netzhautzentrum  war  nie  befallen.  Die 
Entstehungsweise  der  Anomalie  ist  unbekannt,  doch  glaubt  Höeg, 
dass  die  Veränderung  in  einem  frühen  Stadium  der  Entwicklung  auf- 
tritt, ,, möglicherweise  im  Zusammenhang  mit  Missverhältnissen  in  dieser, 
und  dass  es  am  wahrscheinlichsten  ist,  dass  es  sich  um  eine  Unregel- 
mässigkeit in  der  Bildung  des  Pigmentepithels  handelt." 

Die  Nävus-Geschwülste  des  Augapfels  werden  in  dem  Ab- 
schnitt „Tumoren"  vou  anderer  Seite  besprochen  werden. 

Angeborene  Anomalien  der  Bindehaut  (ausschliesslich 

Dermoide). 
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Bornancini  fügt  zu  den  anscheinend  sehr  seltenen  Fällen  von  an- 
geborener Keratosis  oder  Xerosis  der  Bindehaut  einen  weiteren, 
bei  dem  sich  die  xerotischen  Veränderungen  auch  noch  2  mm  auf  die 
Hornhaut  hinüberstreckten.  Die  Veränderungen  sassen,  wie  in  den 
wenigen  bisher  mitgeteilten  Fällen  von  Agricola,  Seefelder  u.  a. 
im  temporalen  Lidspaltenbereich.   Die  Bindehaut  zeigte  an  dieser  Stelle 
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ein  perlmutterartiges  Aussehen  und  erwies  sich  bei  der  Exzision  des 
befallenen  Bezirkes  von  einer  eigenartigen  Konsistenz.  Das  Epithel 
war  daselbst  verdickt  und  stark  verhornt.  In  der  Tiefe  fanden  sich 
mehrere  Schichten  von  unregelmässigeu  polygonalen  Zellen,  deren 
Protoplasma  zahlreiche  Körner  von  sogenannter  keratohyalinähnlicher 
Substanz  enthielt.  Der  bindegewebige  Anteil  des  exzidierten  Stückes 
verhielt  sich  normal. 

Eine  sehr  wenig  ausgedehnte  und  ausschliesslich  auf  die  temporale 
Kornarskleralgrenze  beschränkte  angeborene  Xerosis  habe  ich  kürzlich  in 
den  beiden  kolobomatösen  Augen  eines  jungen  Mannes  beobachtet. 


Allgeborene  Anomalien  der  Träneiiorgaiie. 
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1.  Entwicklung^sgeschichtliche  Ergebnisse. 

Lang  (13)  hat  das  Verhalten  der  Tränenwege  eines  18  mm  langen 
menschlichen  Embryo  studiert  und  dabei  bemerkenswerte  Befunde  er- 
hoben. Zunächst  fand  er  die  Angaben  von  Fleischer,  Ask  (1)  u.  a. 
bestätigt,  dass  die  Tränenkanälchen  zunächst  nicht  mit  dem  Epithel  der 
Lider  zusammenhängen,  sondern  in  einiger  Entfernung  davon  blind 
endigen. 

Ferner  wies  das  dicke  obere  Tränenröhrchen  in  einiger  Entfernung 
vom  Tränennasengang  einen  bereits  kanalisierten  Fortsatz  auf,  der  als 
die  Anlage  eines  überzähligen  Tränenröhrchens  angesehen  werden  kann. 
Im  Gegensatz  dazu  war  auf  der  anderen  Seite  überhaupt  kein  oberes 
Tränenkanälchen  angelegt.  Der  Fall  kann  also  sowohl  zur  Erklärung  der 
überzähligen  Tränenpunkte  bzw.  Kanälchen  als  zur  Erklärung  der  Atresie 
oder  des  gänzhchen  Mangels  eines  Tränenröhrchens  verwertet  werden. 

Le  Page  (15)  betont  in  einer  Arbeit  über  die  vergleichende  Anatomie 
der  Tränenwege  des  Menschen  und  der  Säugetiere,  dass  der  knöcherne 
Tränenkanal  des  Menschen  sowohl  beim  Neugeborenen  als  beim  Er- 
wachsenen überall  das  gleiche  Kaliber  habe.  Ein  sog.  Tränensack 
finde  bzw.  bilde  sich  nur  bei  einem  Teil  der  Erwachsenen,  wo  er  ent- 
weder auf  Grund  von  Entzündungsprozessen  oder  von  physiologischen 
Stauungs Vorgängen  zur  Entwicklung  gelange. 

^  2.  Angeborene  Tränensackeiterungen. 

Über  die  häufigste  kongenitale  Anomalie  der  Tränen wege,  die 
angeborene  Tränensackeiterung,  berichten  Cassimatis  (5),  Fage  (7), 
Foster  (8)  und  Pichler  (16). 

Die  ersten  drei  Autoren  beschäftigen  sich  vorzugsweise  mit  der 
Therapie  dieser  im  allgemeinen  harmlosen  Anomalie  und  bestätigen  zu- 
nächst die  bekannte  Tatsache,  dass  man  in  weitaus  den  meisten  Fällen 
durch  eine  konsequent  durchgeführte  Kompression  der  Tränensackgegend 
eine  Heilung  erzielen  könne.  Dass  es  aber  auch  hin  und  wieder  Fälle 
gibt,  in  denen  man  damit  allein  nicht  zum  Ziel  kommt,  wird  ebenfalls 
von  Cassimatis  und  Fage  hervorgehoben.  So  berichtet  Cassi- 
matis über  einen  Fall,  in  dem  weder  das  Ausdrücken  des  Tränensackes 
nach  Sondieren  zum  Ziele  führte,  sondern  erst  das  Durchspritzen  der  Tränen- 
wege mit  physiologischer  Kochsalzlösung  den  gewünschten  Erfolg  brachte. 
Die  gleiche  Erfahrung  habe  ich  im  Laufe  dieses  Jahres  bei  einem  Falle 
meiner  eigenen  Praxis  gemacht. 

Während  auf  der  einen  Seite  eine  einmahge  Sondierung  einen 
vollen  Erfolg  brachte,  nachdem  die  zwei  Wochen  lang  durchgeführte  Kom- 
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pression  des  Tränensackes  versagt  hatte,  bestand  die  Eiterung  auf  der 
anderen  Seite  auch  noch  nach  der  Sondierung  weiter.  Durch  eine  daraufhin 
vorgenommene  Durchspühmg  wurde  sofort  Heilung  erzielt. 

Sowohl  in  diesem  als  auch  in  mehreren  anderen  von  meinen  Fällen 
war  schon  längere  Zeit  eine  nichtspezialärztliche  Behandlung  mit  Ar- 
gentum  nitricum  und  anderen  Mitteln  vorhergegangen.  In  einem  meiner 
Fälle  platzte  bei  der  Ausübung  eines  starken  Druckes  die  das  untere 
Tränensackende  verschliessende  Membran  mit  einem  deutlich  hörbaren 
Geräusch.    Auch  hier  trat  sofort  Heilung  ein. 

In  einem  Falle  Pichl  er  s  (18)  waren  neben  einer  angeborenen  Ektasie 
des  Tränensackes  eine  Plstel  in  der  Gegend  des  rechten  Nasenflügels, 
ein  Verschluss  des  unteren  Tränenscblauchendes  und  ein  Dermoid  der 
Kornea  vorhanden,  deren  gemeinsame  Ursache  nach  Pichlers  Ansicht 
in  einer  Verzögerung  des  Verschlusses  der  Gesichtsspalte  bestehen  soll. 
Einen  ähnlichen  Fall  hat  auch  Purtsch  er  (17)  beschrieben.  Bei  einem 
vier  Jahre  alten  Kinde  fand  sieh  eine  Ektasie  des  Tränensackes  und 
am  Übergang  des  linken  Nasenflügels  in  die  Lippenhaut  eine  feine 
Fistel,  aus  der  bei  Druck  auf  den  ektatischen  Tränensack,  ebenso  wie 
aus  dem  schlitzförmig  erweiterten  unteren  Tränenröhrchen  Sekret  austrat. 
Auf  dem  gleichseitigen  Auge  fand  sich  ein  atypisches  Iriskolobom 
nach  oben. 

3.  Tränenfisteln. 

Über  zwei  Fälle  von  Fisteln  des  unteren  Tränenschlauchendes  ist 
soeben  berichtet  worden. 

Als  eine  Fistel  des  oberen  Tränenröhrchens  wird  von  Carvill  (4) 
eine  runde  1  mm  weite  innen  oben  neben  der  Karunkel  befindliche 
Öffnung  bezeichnet,  von  welcher  man  in  das  obere  Tränenröhrchen  gelangte. 
Dieser  Fall  wäre  wohl  richtiger  als  ein  Beispiel  eines  überzähligen  Tränen- 
röhrchens oder  Tränenpunktes  gedeutet  worden. 

Ein  ungleich  selteneres  Vorkommnis,  nämlich  eine  angeborene 
Fistel  der  Tränendrüse  ist  von  Te r Ii n ck  (18)  beschrieben  worden. 

In  diesem  Falle  fand  sich  im  linken  Oberlid  ganz  temporal  eine 
kleine  Öffnung,  die  mit  Haaren  bedeckt  war  und  andauernd  klare  Tränen- 
tropfen fallen  Hess,  die  beim  Weinen  in  grosser,  sonst  in  spärlicher 
Anzahl  austraten  und  im  Schlafe  ganz  versiegten.  Mikroskopisch 
fand  sich  ein  durch  Hautgewebe  gebildeter  Kanal  mit  Schweissdrüsen 
etc.,  der  nach  dem  Verhalten  der  Tränensekretion  zu  urteilen  mit  der 
orbitalen  Tränendrüse  im  Zusammenhang  gestanden  haben  musste.  Der 
Zweck  der  Operation,  die  Fistel  zu  beseitigen,  wurde  nicht  erreicht. 
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4.  Atresie  der  Tränenpunkte. 

K raup a  (12)  beschreibt  eingehend  ein  von  Elschnig  in  einem 
Falle  von  totaler  Aplasie  beider  Tränenröhrchen  erdachtes  und  mit 
Erfolg  ausgeübtes  Operationsverfahren,  durch  das  eine  mit  Konjunktiva 
ausgekleidete  Anastomose  zwischen  Bindehaut  und  Tränensack  her- 
gestellt wurde.  Auf  dem  anderen  Auge  dieses  Falles  fehlte  nur  der 
obere  Tränenpunkt;  der  untere  war  in  normaler  Weise  ausgebildet  und 
genügte  den  an  ihn  gestellten  Ansprüchen. 

In  einem  Falle  Hawleys  (9),  in  dem  nur  das  Tränenpünktchen 
bei  vorhandene  Kanälchen  fehlte,  wurde  durch  eine  einfache  Schhtzung 
nach  dem  Lidrande  zu  Heilung  erzielt. 

^  5.  Rinnenförmige  Einsenkung  des  Lidrandes. 

Ask,  Krämer  und  Depene  (6)  beschreiben  unter  etwas  ver- 
schiedenen Namen  eine  Anomahe,  die  trotz  der  Seltenheit  der  bisher 
beschriebenen  Fälle  (im  ganzen  6,  darunter  3  von  Küsel  1906)  ein 
typisches  Verhalten  zeigt.  Medial  von  dem  vollkommen  normalen  unteren 
Tränenpunkte  findet  sich  im  unteren  Lidrande  entsprechend  dem  Ver- 
laufe des  unteren  Tränenröhrchens  eine  mehrere  Millimeter  lange  nach 
dem  Lidrande  offene  Rinne,  die  nicht  mit  dem  unteren  Tränenröhrchen 
kommuniziert  und  sich  im  Falle  Ask  beim  Einführen  einer  Sonde  in 
das  untere  Tränenröhrchen  vollkommen  ausglich. 

Was  die  Genese  dieser  Anomalie  anbetrifft,  so  wendet  sich  Ask  (1) 
gegen  die  auf  falschen  entwicklungsgeschichtlichen  Voraussetzungen  be- 
ruhende Ansicht,  dass  es  sich  dabei  um  eine  Einsenkung  des  Lidrand- 
epithels handele,  und  er  vertritt  unter  Berufung  auf  S9ine  eigenen  ent- 
wicklungsgeschichtlichen Studien  die  Auffassung,  dass  bei  dem  Vorwachsen 
der  beiden  Tränenröhrchen  aus  der  gemeinsamen  abgeschnürten  Epithel- 
anlage das  untere  Lid  durch  das  in  temporaler  Richtung  vordringende 
abnorm  prominente  obere  Tränenröhrchen  sozusagen  aufgepflügt  werde. 

6.  Spaltförmige  Öffnung  der  Tränenpunkte. 

Eine  spaltförmige  Erweiterung  des  unteren  Tränenpunktes  zusammen 
mit  einer  Ektasie  des  Tränensackes  und  einer  Fistel  in  der  Gegend  des 
unteren  Tränenschlauchendes  ist  von  Purtscher  (vgl.  Abschnitt  2)  be- 
schrieben worden.    (Vgl.  auch  den  nächsten  Abschnitt.) 

7.  Überzählige  Tränenpunkte. 

Überzählige  Tränenpunkte  wurden  von  Chase  (2),  Majewski  (14) 
und  Tooke  beobachtet.  In  den  beiden  Fällen  Tookes  (19)  war  das  über- 
zählige Tränenpünktchen  schlitzförmig.  Es  sass  im  Falle  1  nasal,  im  Falle  2 
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temporal  von  dem  eigentlichen  Tränenpunkte.  In  beiden  Fällen  mündete 
es  in  denselben  Canaliculus  ein.  Im  Falle  1  zog  von  den  überzähligen 
Pünktchen  ein  ßindegewebsstrang  über  die  Mitte  der  Karunkel,  zu  einem 
korrespondierenden  Punkte  des  Oberlides. 

Majewski(14)  fand  am  medialen  Lidrande  einer  45jährigen  Frau 
vier  Tränenpunkte,  von  denen  drei  eine  typische  Tränenpapille  aufwiesen. 
Sämtliche  Tränenpunkte  waren  durchgängig,  mündeten  aber  anscheinend 
nicht  direkt  in  den  Tränensack,  sondern  in  ein  gemeinsames  an  der 
Einmündungssteile  erweitertes  Tränenröhrchen. 

Die  Entstehungsweise  der  in  den  Abschnitten  2,  3,  4, 
6  und  7  aufgeführten  Anomalien  ist  bereits  in  meinem 
letzten  Berichte  erörtert  worden.  Neue  Gesichtspunkte 
haben  sich  in  dieser  Hinsicht  nicht  ergeben. 

8.  Verlagerung:  der  Tränendrüse. 

Als  eine  verlagerte  Tränendrüse  wird  von  Jones  (10)  ein  bei  einem 
10  jährigen  Mädchen  beobachteter  bohnengrosser  Tumor  dicht  über  dem 
Ansätze  des  rechten  Musculus  lateralis  aufgefasst,  der  beim  Auseinander- 
ziehen der  Lider  bemerkbar  w^urde. 

Anomalien  der  Lider. 
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I.  Kryptophthalmus. 

Die  Besprechung  des  Kryptophthalmus  soll  au  dieser  Stelle  erfolgen, 
weil  das  auffäUigste  Symptom  der  ganzen  Missbildung  in  dem  Fehlen 
der  Lidspalte  besteht.  Wie  mehrfache  operative  Versuche  und  ana- 
tomische Untersuchungen  gezeigt  haben,  beruht  das  Wesen  dieser  Miss- 
bildung nicht  einfach  darin,  dass  die  Lider  über  dem  Auge  verwachsen 
sind,  sondern  es  hat  sich  stets  herausgestellt,  dass  unter  der  die  Aug- 
äpfel deckenden  Haut  kein  funktionsfähiges  Auge  vorhanden  war,  weil 
vor  allem  weder  eine  Hornhaut  noch  ein  Bindehautsack  entwickelt 
waren.  Die  die  Augäpfel  deckende  Haut  war  vielmehr  stets  mit  den 
vorderen  Bulbushüllen  verwachsen  bzw.  bildete  mit  ihnen  zusammen 
ein  gemeinsames  Ganzes.  Infolgedessen  muss  jeder  Versuch,  durch 
operative  Eingriffe  einen  funktionstüchtigen  Bulbus  freizulegen,  beim  echten 
Kryptophthalmus  von  vornherein  für  gänzlich  aussichtslos  erklärt  werden. 

Mit  der  Pathogenese  des  Kryptophthalmus  beschäftigt  sich  in  sehr 
eingehender  Weise  eine  Arbeit  von  Ginzburg.  Gin z bürg  (8)  liefert 
zunächst  die  Beschreibung  eines  neuen  von  ihm  untersuchten  Falls,  von 
der  folgende  Punkte  hervorzuheben  sind: 

1.  In  der  das  Auge  deckenden  Haut  sind  keine  Entzündungsreste 
nachweisbar. 

2.  Von  Bindehaut,  Tarsus  und  Zilien  ist  an  der  Haut  keine  Spur 
nachweisbar,  der  Bindehaatsack  fehlt. 

3.  Die  Haut  ist  mit  der  Vorderfläche  des  Auges  durch  Binde- 
gewebe fest  verwachsen. 

4.  Die  Hornhaut  fehlt.  Der  vordere  Bulbusabschnitt  besteht  aus 
faserigem  Bindegewebe,  in  welchem  sich  die  degenerierte,  embryonale 
Linse  mit  ihrer  Kapsel  befindet. 

5.  Die  Iris  ist  entweder  gar  nicht  oder  nur  rudimentär  entwickelt. 

6.  Der  Ziliarkörper  ist  mangelhaft  entwickelt,  aber  frei  von  Ent- 
zündungserscheinungen. 

7.  Die  Sklera  ist  dicker  als  normal,  sonst  ohne  Besonderheit. 

8.  Die  Aderhaut  ist  mangelhaft  entwickelt. 

9.  Glaskörper  und  Netzhaut  sind  in  Ginzburgs  Fall  leider  ver- 
loren gegangen. 
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Bei  einem  Vergleich  der  Veränderungen  seines  eigenen  Falles  mit 
denen  anderer  Autoren  (Manz,  Chiari,  van  Duyse  und  Golowin) 
kommt  Ginzburg  zu  dem  Schlüsse,  dass  alle  Fälle  in  den  oben  auf- 
geführten wesentlichsten  Punkten  weitgehende  Ubereinstimmung  zeigen. 
Besonderen  Wert  legt  Ginzburg  darauf,  dass  die  Linse  in  allen  Fällen 
rudimentär  entwickelt  war  und  dass  sie  entweder  ganz  oder  wenigstens 
zum  Teil  vor  dem  eigentlichen  Augenbecher  lag.  So  lag  die  Linse  im 
Falle  Gin z bürg s  in  einem  mit  dem  Auge  kommunizierenden ektatischen 
Hohlraum,  der  sonst  keine  Bestandteile  eines  normalen  Auges  enthielt. 

Ginzburg  schliesst  aus  dieser  Tatsache,  dass  sich  die  Linse  beim 
Kryptophthalmus  nicht  in  normaler  Weise  eingestülpt  hat  und  begründet 
darauf  eine  neue  Theorie  der  Entstehungsweise  dieser  Missbildung, 
nachdem  er  vor  allem  die  sogenannte  Entzündungstheorie  mit  Recht 
als  durchaus  unhaltbar  hingestellt  hat.  Er  beruft  sich  bei  der  Be- 
gründung seiner  Theorie  auf  die  bekannten  Experimente  von  Lewis 
aus  denen  hervorgehen  soll,  dass  die  normale  Entwicklung  der  Horn- 
haut von  einer  regelrechten  Ausbildung  der  Linse  abhängig  ist.  Werde 
die  Linse  nicht  in  regelrechter  Weise  eingestülpt  oder  abgeschnürt,  so 
bleibe  auch  die  Entwicklung  der  Hornhaut  entweder  ganz  aus  oder  sie 
erfolge  in  atypischer  Weise  ohne  jegliche  Bestandteile  einer  normalen 
Hornhaut. 

Die  Folge  davon  sei,  „dass  die  über  dem  Auge  sich  befindende 
Epidermis  nicht  zum  Kornealepithel  wird,  weil  der  Impuls  zu  dieser  Meta- 
morphose der  Epithelzellen  wahrscheinhch  durch  das  Befinden  unter 
ihnen  eines  normal  entwickelten  Hornhantgewebes  gegeben  wird,  sondern 
mit  dem  benachbarten  Mesoderm  sich  wie  auf  den  anderen  Stellen  der 
Körperoberfläche  zu  Haut  entwickelt.  Die  Ausbildung  der  spezifischen 
Bestandteile  der  Lider  (Zilien  etc )  wird  ebenso  nicht  zustande  kommen, 
weil  diese  Gebilde  nur  im  späteren  Stadium  des  Embryonallebens  bei 
schon  ausgebildeter  Lidspalte  zur  Entwicklung  kommen". 

Ich  habe  in  den  letzten  Sätzen  Ginz  bürg  selbst  zu  Wort  kommen 
lassen,  weil  die  mangelhafte  Begründung  des  neuen  Gin  zbu  rg  sehen 
Erklärungsversuches  m.  E.  anders  nicht  deutlicher  demonstriert  werden 
könnte. 

Zunächst  ist  schon  die  Voraussetzung  Ginzburgs,  dass  im  Falle 
einer  unregelmässigen  Einstülpung  der  Linse  keine  Hornhaut  zur  Ent- 
wicklung gelangen  könne,  nicht  zutreffend.  So  hat  Wintersteiner  (16) 
erst  vor  kurzem  über  einen  sehr  interessanten  Fall  berichtet,  in  dem 
die  Hornhaut  zu  zwei  Dritteln  normal  entwickelt  war  und  der  Bulbus 
normale  Grösse  hatte,  obwohl  die  Linse  im  Bulbus  vollständig  fehlte. 

Jedoch  zugegeben,  dass  zwischen  Hornhaut-  und  Linsenentwicklung 
enge  Beziehungen  bestehen  können,  so  wäre  doch  durch  eine  Störung 
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in  der  Hornhautentwicklung  allein  noch  lange  nicht  das  Fehlen  der  Lider 
erklärt,  nachdem  zahlreiche  Beweise  dafür  vorliegen,  dass  die  Lider 
selbst  beim  gänzlichen  Fehlen  des  Augapfels  usw.  vollkommen  normal 
entwickelt  sein  können. 

Ginzburg  versucht  zwar  diese  unbestreitbare  Tatsache  mit  seiner 
neuen  Theorie  der  Entstehungsweise  des  Kryptophthalmus  in  Einklang 
zu  bringen,  doch  muss  seine  Beweisführung  schon  deshalb  als  gänzlich 
unzureichend  bezeichnet  werden,  weil  sie  grossenteils  auf  unrichtigen  Vor- 
stellungen von  der  Entwicklung  dieser  Region  beruht.  —  Der  Ginz- 
burgschen  Theorie  kann  also  vor  den  bisherigen  Erklärungsversuchen  der 
Genese  des  Kryptophthalmus  m.  E.  kein  Vorzug  eingeräumt  werden.  —  Mir 
persönlich  erscheint  im  Gegenteil  die  sogenannte  Bildungshemmungs- 
theorie  von  Man z,  nach  der  das  vor  der  embryonalen  Linse  befindliche 
Mesoderm  sich  nicht  zur  Hornhaut  etc.  differenziert,  sondern  kutanen 
Charakter  annimmt,  mit  einer  kleinen  Modifikation  der  Wirklichkeit 
am  nächsten  zu  kommen.  Ich  kann  mir  vorstellen,  dass  die  ursprünglich 
zwischen  der  primären  Augenblase  und  dem  Ektoderm  befindliche 
Mesodermschicht  unter  Umständen  eine  grössere  Dicke  als  gewöhnlich 
besitzt  bzw.  dass  die  primäre  Augenblase  im  Verlaufe  ihrer  Entwicklung 
nicht  bis  an  das  Ektoderm  der  Körperoberfläche  herangelangt.  Wenn  sich 
nun  die  Linse  einstülpt,  kommt  sie  nicht  oder  nicht  ganz  in  den  Augenbecher, 
sondern  in  das  die  Augenblase  überziehende  Mesoderm  zu  liegen.  Aus 
noch  unbekannten  Gründen  kann  die  Differenzierung  dieses  Mesoderms 
in  Hornhautgewebe  unterbleiben  und  das  Mesoderm  die  gleichen  Eigen- 
schaften annehmen  wie  das  mit  ihr  allseitig  im  Zusammenhang  stehende 
Hautgewebe.  Das  Ausbleiben  der  Lidentwicklung  könnte  als  eine  Folge  der 
abnormen  Entwicklung  des  die  Augenblase  überziehenden  Mesoderms  an- 
gesehen werden.  Dass  das  Mesodermgewebe  der  Lidanlage  selbst  entspricht, 
halte  ich  wie  Ginzburg  u.  a.  für  unwahrscheinlich,  weil  in  ihm  stets 
alle  sonstigen  Lidbestandteile  vermisst  wurden  und  man  im  Falle  einer 
Verwachsung  zwischen  Lid-  und  Hornhautanlage  doch  erwarten  müsste, 
innerhalb  des  Mesoderms  einige  darauf  hinweisende  Epithelreste  anzu- 
treffen. 

Immerhin  ist  auch  diese  Frage  nicht  entscheidend  zu  beantworten 
und  somit  die  ganze  Pathogenese  des  Kryptophthalmus  leider  als  noch 
recht  dunkel  zu  bezeichnen.  Um  so  wünschenswerter  wäre  es,  dass  ein 
so  kostbares  Material,  wie  das  Asayamas  (1),  dem  es  gelungen  ist,  durch 
Züchtungsversuche  mit  einem  kryptophthalmischen  Mäuschen  eine  mit 
der  gleichen  Missbildung  behaftete  Nachkommenschaft  (8  unter  50  Fällen) 
zu  erhalten,  eine  nach  jeder  Richtung  hin  vollständige  wissenschaftliche 
Auswertung  erführe.  Vorläufig  liegt  darüber  leider  nur  eine  kurze  Mit- 
teilung vor. 
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II.  Angeborene  Lidkolobome. 

Die  Lidkolobome  gehören  zu  den  seltenen  Missbildungen  der  An- 
hangsgebilde des  Auges.  Sie  können  eine  flache  oder  steile  Form  be- 
sitzen. Grössere  entlang  dem  ganzen  Lidrande  verlaufende  Substanz- 
verluste bezeichnet  man  auch  als  Mikroblepharie.  Nach  den  im  Berichts- 
zeiträume vorliegenden  Mitteilungen  scheinen  neben  den  Lidkolobomen 
häufig  auch  noch  andere  Anomalien  der  Gesichtsbildung  vorhanden  zu 
sein.  So  war  im  Falle  Kostitsch  (11)  eine  Asymmetrie  der  Nase  und 
des  Gesichtes,  im  Falle  Trubin  (15)  ein  unregelmässiger  Bau  der 
Nase  und  eine  Unregelmässigkeit  in  der  Zeichnung  der  Stirnhaargrenze 
nachweisbar.  Im  Falle  Imhofer  (10)  bestand  neben  einem  Kolobom 
beider  Augenlider  eine  beiderseitige  Atresie  des  Gehörganges.  Im  Falle 
Wintersteiner  (15)  war  das  Auge  der  betreffenden  Seite  schwer  miss- 
gebildet.   Die  Lidkante  war  mit  der  Hornhaut  verwachsen. 

Für  die  Frage  der  Genese  der  Lidkolobome  ist  von  Bedeutung,  dass 
Pagen  Stecher  bei  seinen  bekannten  Experimenten  zahlreiche  Lid- 
defekte von  verschiedener  Form  und  Ausdehnung  erhalten  hat  und  dass 
die  damit  behafteten  Tiere  keine  Anzeichen  von  amniotischen  Verwach- 
sungen usw.  dargeboten  haben.  Pagen  Stecher  schliesst  daraus  m.  E. 
mit  Recht,  dass  die  Lidkolobome  seiner  Fälle  als  reine  Hemmungs- 
bildungen aufzufassen  seien.  Von  Szily  hat  bei  der  Nachprüfung  der 
Pa  gen  s t  ech ersehen  Versuche  allerdings  in  einem  Falle  als  Ursache 
einer  Lidmissbildungamniotische  Stränge  nachweisen  können,  doch  handelt 
es  sich  dabei  nach  Pagen  st  ech  er  nur  um  eine  einzelne  Beobachtung, 
die  noch  nicht  zu  verallgemeinernden  Schlussfolgerungen  berechtige. 

Wahrscheinlich  dürfte  die  Richtigkeit,  wie  so  häufig,  in  der  Mitte 
liegen,  nämlich,  dass  es  Lidkolobome  auf  zweifellos  amniogener  Basis  gibt, 
dass  aber  Liddefekte  auch  als  reine  Hemmungsbildungen  vorkommen 
können. 

III,  Sonstige  Lidanomalien. 

El  sehn  ig  (5)  beschreibt  eine  bisher  anscheinend  nicht  oder  nur 
wenig  beachtete  Anomalie  der  Lidspaltenforra,  die  in  einer  zu  grossen 
Ausdehnung  der  Lidspalte  besteht. 

„Der  Jochbogen  ist  in  diesen  Fällen  immer  recht  flach,  die  Stellung 
des  Auges  in  der  Augenhöhle  normal,  nur  liegt  der  äussere  Kanthus 
nicht  dem  Bulbus  an,  so  dass  bei  geöffneter  Lidspalte  etwa  im  äussersten 
Fünftel  der  Lidspalte  die  innere  Lidkante  vom  Bulbus  sich  abhebt  und 
eine  Bindehauttasche  lateral  freigelegt  hat." 

Die  Anomalie  ist  als  harmlos  zu  bezeichnen  und  kann  höchstens 
kosmetisch  störend  wirken. 


Lidkolobome  und  andere  Lidmissbildongen. 
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über  eine  noch  nicht  beschriebene  Missbildung  der  Augenhder  hat 
Wessely  (16)  berichtet. 

Bei  einem  8  Monate  alten  sonst  gesunden  Kinde  fanden  sich 
abnorm  weite  Lidspalten,  die  sich  auch  im  Schlafe  nicht  voll- 
ständig schlössen. 

Der  Tarsuswar  mangelhaftentwickelt;  er  fehlte  im  Unterlid 
ganz  und  war  im  Oberlid  nur  als  eine  kleine  beim  Ektropionieren  scharf 
sich  abhebende  Platte  nachweisbar. 

Da  beim  Affen  normalerweise  eine  ganz  ähnliche  Tarsusbildung 
vorkommt,  könnte  nach  Wessely  ein  atavistischer  Rückschlag  vor- 
liegen. 

Begle  (2)  konstatierte  als  wichtigsten  Befund  in  einem  Falle  von 
ausgesprochener  Distichiasis  congenita  das  Fehlen  von  normal 
entwickelten  Meibom  sehen  Drüsen  und  an  ihrer  Stelle  das  Vorhanden- 
sein von  Glandulae  sebaceae  in  Form  hyperplastischer  Talgdrüsen,  die 
im  Haarbalg  von  gut  ausgebildeten  akzessorischen  Zilien  einmündeten, 
sowie  kleine  unabhängige  Talgdrüsen,  die  knapp  unterhalb  des  Lid- 
randes gelegen  waren  und  nur  in  seltenen  Fällen  in  ihrem  Aussehen 
an  ganz  rudimentäre  Meibom  sehe  Drüsen  erinnerten. 

Begle  fasst  die  Anomalie  als  ein  atavistisches  Merkmal  auf;  er 
betrachtet  die  im  Bereiche  der  inneren  Zilienreihe  gefundenen  Talg- 
drüsen als  eine  niedrigere  Entwicklungsstufe  der  Meibom  sehen  Drüsen 
und  findet  diese  Auffassung  durch  vergleichend  anatomische  Forschungs- 
ergebnisse gestützt. 

Als  Eiikantlioschisis  bezeichnet  Hirsch  (9)  eine  in  zwei  Fällen  ge- 
fundene Spaltung  der  Karunkel  durch  eine  horizontal  verlaufende  Furche, 
die  in  einem  Falle  mit  einer  Defektbildung  der  oberen  Karunkelhälfte 
einherging. 

Die  Plica  semilunaris  war  in  beiden  Fällen  mangelhaft  entwickelt. 
Der  innere  Augenwinkel  war  vergrössert  bzw.  zeigte  eine  starke  Aus- 
buchtung. 

Die  Anomalien  der  Orbita. 
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Unter  den  angeborenen  Anomalien  der  Orbita  nehmen  bekanntlich 
die  Geschwulstbildungen  mit  grossem  Abstand  die  erste  Stelle  ein.  Dies 
zeigt  sich  auch  mit  aller  Deutlichkeit  in  den  Mitteilungen  der  letzten 
drei  Jahre,  denen  ausschliesslich  solche  Veränderungen  zugrunde  liegen. 

Unter  den  Geschwulstbildungen  überwiegen  im  allgemeinen  und 
auch  in  dem  vorUegenden  Material  die  zystischen  Tumoren,  von  denen 
die  mit  dem  Bulbus  zusammenhängenden  Orbitalzysten,  bereits  in  dem 
Kapitel  Mikrophthalmus  und  Orbitalzyste  besprochen  worden  sind.  Es 
erübrigt  also  an  dieser  Stelle  die  Besprechung  derjenigen  Zysten,  die 
nicht  mit  dem  Bulbus  zusammenhängen  und  auch  nicht  von  ihm 
ihren  Ausgang  nehmen. 

Von  solchen  Zysten  werden  zwei  Arten  unterschieden,  nämlich  die 
Dermoidzysten  und  die  Zysten,  die  vom  versprengten  Schleimhautepithel 
ausgehen.    Über  beide  Arten  ist  berichtet  worden. 

Über  Dermoidzysten  handeln  die  Arbeiten  von  A 1 1  m  a  n  n  (1), 
Bogatsch,  Casali,  Cohn  und  Seefelder. 

Die  Zysten  hatten  eine  ganz  ungewöhnliche  Grösse  in  den  Fällen 
von  Bogatsch  (2)  und  Cohn  (5).  Sie  erstreckten  sich  in  beiden  Fällen 
bis  in  die  Spitze  der  Orbita  und  führten  zu  einer  beträchthchen  Ver- 
drängung des  Bulbus.    Die  Exstirpation  der  Zysten  war  schwierig. 

Der  Fall  Casalis  (3)  erscheint  dadurch  bemerkenswert,  dass  die 
Zysten  mit  Schleimhautepithel  ausgekleidet  waren,  das  Haarfollikel  und 
Talgdrüsen  enthielt. 


Verschiedenartige  Zysten  der  Orbita  und  solide  Orbitalgeschwülste. 
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Dagegen  war  im  Falle  Seefelder  (14)  als  Auskleidung  der  Zysten- 
wand nur  ein  mehrschichtiges  Plattenepithel  nachzuweisen,  wogegen 
sonstige  dermoidale  Gebilde  fehlten.  In  diesem  Falle  w^ar  die  Zyste  in 
einem  Orbitaltumor  von  der  Gattung  der  Psammome  bzw.  Endotheliome 
eingebettet.    Auch  das  Auge  war  missgebildet.  (Vgl.  S.  451.) 

Über  Zysten  mit  Schleimhaiitauskleidung  berichten  Heil- 
brun  und  Wintersteiner.  Die  Zyste  war  im  Falle  Heilbrun  (11) 
sehr  gross  und  hatte  einen  starken  Exophthalmus  und  eine  hoch- 
gradige Beweglichkeitsbeschränkung  des  Bulbus  bewirkt.  Die  binde- 
gewebige Zystenwand  war  stellenweise  von  einem  Epithel  von  der  Art 
des  oberen  Respirationstraktus  bekleidet.  Im  Falle  Wintersteiner  (15) 
lagen  unter  dem  Bulbus,  der  selbst  missgebildet  war,  mehrere  durch 
dünne  bindegewebige  Septen  voneinander  getrennte  Zysten,  welche 
mit  geschichtetem  Zylinderepithel  (Flimmerepithel)  oder  einschichtigem 
kubischem  Epithel  ausgekleidet  waren  und  geronnenen  Schleim  ent- 
hielten. 

Von  Heilbrun  wird  die  Zyste  von  versprengter  Nasenschleimhaut 
abgeleitet,  nach  Winter  stein  er  stehen  die  Zysten  genetisch  mit  den 
Siebbeinzellen  oder  noch  wahrscheinlicher  mit  der  Entwicklung  des 
Tränensackes  in  Zusammenhang. 

Über  solide  angeborene  Orbitalgeschwülste  berichten  Cirerara, 
Comninos,  Cosmettatos,  Coulter  und  Coats  (8),  Elliot  und 
Ingram  (9),  Ewetsky  (10),  Mizuo  (13)  und  Mayou. 

Dabei  handelte  es  sich  um  ein  Angiom  im  Falle  Cireraras  (4), 
um  eine  Enzephalozelle  im  Falle  Comninos  (6),  um  ein  Fibrom 
im  Falle  Cosmettatos  (7),  um  ein  Sarkom  im  Falle  Mayous  (12) 
und  um  Teratome  in  den  übrigen  vier  Fällen. 

Eine  genauere  Beschreibung  der  Struktur  dieser  Geschwülste  ge- 
hört nicht  in  den  Rahmen  dieses  Berichtes. 

Dermoide  der  Bindehaut,  Hornhaut  und  Lider. 
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Die  bekannte  Bevorzugung  der  Kor nea- Skier al zon e 
als  Sitz  der  Dermoide  des  Augapfels  kommt  auch  in  den  vor- 
liegenden Arbeiten  vonHirsch  ,  Wagenmann,  Kr a ilsheimer,  Napp, 
Tischner  u.  a.  zum  Ausdruck. 

In  dem  Falle  Wagen  mann  (15),  sowie  in  2  Fällen  von  Hirsch  (4) 
war  ausserdem  noch  ein  Lipodermoid  der  Bindehaut  nachweisbar.  Das 
Lipodermoid  sass  in  dem  Falle  von  W agenmann  innen  oben  zwischen 
Rectus  superior  und  Rectus  internus,  in  dem  Falle  T  und  III  von  Hirsch 
in  der  Gegend  des  lateralen  Augenwinkels,  also  durchwegs  an  einer 
atypischen  Stelle. 

Beide  Autoren  schliessen  aus  dem  Zusammenkommen  eines  Der- 
moids der  Korneaskleralgrenze  mitLipodermoiden  der  Ubergangsfalte,  dass 
die  Geschwülste  der  letzteren  Art  den  Dermoiden  zuzurechnen  seien. 
So  ergab  auch  die  histologische  Untersuchung  des  Lipodermoids  im 
Falle  Wagen  mann  das  Vorhandensein  der  ,, verschiedenartigsten  Be- 
standteile der  Kutis,  vor  allem  Haare,  Haarbalgdrüsen,  Schweissdrüsen 
und  Papillen." 

Das  Dermoid  zeigte  in  den  Fällen  von  T  i  s  c  h  n  e  r  und  Rumszewicz 
eine  ungewöhnliche  Grösse.  Es  nahm  im  Falle  Tis  ebner  (13)  die 
ganze  Kornea  und  angrenzende  Sklera  ein. 

Ferner  wies  auch  der  Bulbus  Entwicklungsstörungen  (Fehlen  der 
vorderen  Augenkammer  in  der  unteren  Hälfte,  abnorme  Lage,  Klein- 
heit, sowie  Verkalkung  der  Linse)  auf.  Das  Dermoid  zeigte  die  Struktur 
der  sog.  Lipodermoide. 

Im  Falle  Rumszewicz  (8)  wurde  die  Hornhaut  bis  auf  einen  4  mm 
breiten  nach  oben  gelegenen  Saum  vom  Dermoid  eingenommen.  Nach 
unten  breitete  es  sich  bis  an  die  untere  Übergangsfalte  aus.  Die  histo- 
logische Zusammensetzung  des  Dermoids  war  ohne  Besonderheit,  da& 
Auge  bis  auf  die  Hornhaut  intakt. 


Dermoide  des  Augapfels.    Lipodermoide.    Dermoidzysten  der  Lider. 


527 


Das  von  Napp  (6)  beschriebene  Dermoid  war  durch  das  Vorhanden- 
sein von  zahllosen  elastischen  Fasern  ausgezeichnet,  seine  sonstige  histo- 
logische Zusammensetzung  war  ohne  Besonderheit.  —  Einen  ganz  ähn^ 
liehen  Fall,  in  dem  ebenfalls  die  Hauptmasse  des  Dermoids  aus  elastischen 
Fasern  bestand,  habe  ich  selbst  beobachtet. 

Nur  Lipodermoide  derConjunctiva  bulbi  fanden  sich  im 
Falle  II  von  Hirsch  und  in  dem  Falle  von  Strachow  (12). 

In  dem  Falle  von  Hirsch  war  das  Dermoid  auf  dem  rechten 
Auge  von  ungewöhnlicher  Grösse  und  es  nahm  die  ganze  laterale  Lid- 
spaltzone bis  zur  Ubergangsfalte  ein.  Auf  dem  linken  Auge  sass  ein 
Dermoid  unten  und  eines  oben,  wobei  das  untere  bis  an  die  Hornhaut 
heranreichte.    Die  Abduktion  war  beiderseits  stark  beschränkt. 

Krailsheimer  (5)  und  Schreiber  (10)  berichten  über  Dermoide, 
deren  Form  und  histologische  Zusammensetzung  untereinander  eine  weit- 
gehende Übereinstimmung,  hingegen  von  dem  gewöhnlichen  Verhalten 
mancherlei  Abweichungen  zeigen.  Beide  Dermoide  hatten  nämlich  eine 
auffallend  platte  Form,  die  in  dem  Falle  Krailsheimer,  in  dem  sich 
der  Tumor  von  der  Übergangsfalte  bis  über  die  ganze  laterale  Hälfte 
der  Conjunctiva  bulbi  und  Kornea  erstreckte,  dem  ganzen  Gebilde  ge- 
radezu ein  pterygiumartiges  Aussehen  verlieh. 

In  beiden  Dermoiden  fanden  sich  bei  der  histologischen  Unter- 
suchung Bindegewebe,  Blut-  und  Lymphgefässe,  Nervenfasern,  querge- 
streifte (im  Falle  Krailsheimer  auch  noch  glatte)  Muskelfasern  und 
Knochen-  bzw.  Knorpelgewebe,  im  Falle  Schreiber  von  Pflasterepithel 
ausgekleidete  Hohlräume  und  im  Falle  Krailsheimer  tubuloacinöse 
Drüsen,  also  verschiedene  Gebilde,  die  nicht  zu  den  gewöhnhchen  Be- 
standteilen der  Dermoide  gehören. 

Lid  dermoidzysten  sind  von  Calderaro  und  Pur  t  scher  be- 
schrieben worden.  Das  Dermoid  sass  im  Falle  Calderaros  (2)  in  der 
äusseren  Hälfte  des  Unterlides.  Es  war  langsam  gewachsen  und  hatte 
im  Laufe  von  10  Jahren  die  Grösse  eines  Taubeneies  erreicht.  Die 
innere  zellige  Auskleidung  der  Zyste  wurde  von  zahlreichen  multi- 
nukleären  Zellen  (Riesenzellen)  und  von  mit  Keratoeleidin  beladeneu 
Elementen  gebildet. 

In  den  2  Fällen  von  Purtscher  (7)  sass  die  Zyste  innen  oben. 
In  bezug  auf  die  histologische  Zusammensetzung  der  Zysten  ist  von 
Interesse,  dass  in  beiden  Fällen  die  zellige  Auskleidung  der  Zysten 
teils  von  geschichtetem  Pflasterepithel,  teils  von  Zylinderepithel  gebildet 
wurde,  die  beide  mit  aller  Schärfe  voneinander  abzugrenzen  waren. 

Was  die  Genese  der  Dermoide  anbetrifft,  so  werden  sie 
von  den  meisten  Autoren,  die  sich  zu  dieser  Frage  äussern,  auf  amniotische 
Verwachsungen  zurückgeführt. 
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Neue  Gesichtspunkte  sind  in  dieser  Hinsicht  nicht  beigebracht 
worden. 

Eine  gesonderte  Besprechung  sowohl  in  bezug  auf  das  Verhalten 
des  Auges  als  des  Dermoids  erheischt  der  Fall  von  Böhler  (1). 

Es  handelt  sich  hier  um  das  rechte  Auge  eines  14  Tage  alten 
Kalbes,  das  dem  Veterinärinstitut  in  Giessen  von  einem  Fleischbe- 
schauer übergeben  wurde,  da  ihm  die  Missbildung  der  Augengegend 
aufgefallen  war. 

Das  linke  Auge  war  intakt.  Am  äusseren  Augenmuskel  des  rechteu 
Auges  fand  sich  dagegen  eine  mit  einem  Stiel  innerhalb  der  Lidspalte 
befestigte  Geschwulst  von  tierkopfähnlichem  Aussehen,  die  teilweise  dicht 
behaart  war.  Das  rechte  Auge  wies  zwei  Hornhäute  auf,  die  durch  ein 
wulstartiges,  ebenfalls  behaartes  Gebilde  getrennt  waren,  das  oben  und 
'unten  in  die  Bindehaut  überging  und  medial  bis  zum  dritten  Lid 
heranreichte. 

Der  Augapfel  erschien  in  der  Richtung  von  hinten  nach  vorne 
abgeplattet  und  in  der  Mitte  eingeschnürt,  beim  Aufschneiden  waren 
alle  Gebilde  des  vorderen  Augenabschnittes  doppelt,  die  des  hinteren 
(Sehnerven  etc.)  einfach. 

Sowohl  die  zwischen  den  beiden  Hornhäuten  befindliche  Hautbrücke 
als  die  Geschwulst  des  äusseren  Lidwinkels  zeigten  einen  dermoidalen 
Bau,  aber  auch  Knochen-,  Knorpel-,  Muskel-  und  Fettgewebe  waren  vor- 
handen. Unaufgeklärt  ist  in  diesem  Falle  die  Doppelbildung  im  Be- 
reiche des  rechten  Auges.  Bö  hl  er  glaubt  an  eine  wirkhche  Doppel- 
anlage, da  eine  zyklopische  Missbildung  auszuschliessen  sei.  Da 
aber  das  Tier  selbst  nicht  von  einem  wissenschafthch  gebildeten  Manne 
gesehen  worden  ist,  scheint  mir  dieser  wichtige  Punkt  nicht  hinreichend 
-aufgeklärt  zu  sein. 

Angeborene  Bewegungsstörungen  und  Stellungs- 
anomalien. 
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Uber  Fälle  der  ersteren  Gruppe  berichten  Gau  er  und  Spitz.  Im 
Falle  Gauer  (4)  handelte  es  sich  um  ein  sonst  durchaus  normales  2^2  Jahre 
altes  Kind  mit  fast  vollständiger  Ptosis  beider  Augen. 

Spitz  (27)  hat  4  Fälle  zusammengestellt,  von  denen  zwei  mit  Augen- 
hintergrundsveränderungen behaftet  waren,  die  wahrscheinlich  auf  here- 
ditäre Lues  zurückzuführen  waren. 

Der  gleiche  Autor  berichtet  über  6  Fälle,  in  denen  die  Ptosis  mit 
einem  Ausfall  oder  Defekt  der  Bulbushebung  kombiniert  war.  Es  waren 
teils  beide,  teils  nur  ein  Heber  gelähmt.  In  zwei  Fällen  lag  eine  Zangen- 
geburt vor. 

In  zwei  anderen  Fällen  hob  sich  das  gelähmte  Lid  beim  Öffnen 
des  Mundes,  Hervorstrecken  der  Zunge,  Verschieben  des  Unterkiefers 
u.  dgl.  Weitere  derartige  Fälle,  in  denen  bei  dieser  oder  bei  den  sog. 
Prinzipalbewegungen  Münks  eine  Lidhebung  eintrat,  sind  von  Gar- 
dinsky(ll),  Thomson  und  So uter  (29),  Par sons  (23)  und  besonders 
von  Lutz  (18)  mitgeteilt  worden.  Die  Ätiologie  und  der  Sitz  dieses 
eigenartigen  Phänomens  ist  noch  nicht  genügend  aufgeklärt.  Für  die 
Annahme  einer  Störung  im  Bereich  der  supranukleären  Zentren  ist 
besonders  Lutz  (19)  eingetreten.  Er  erblickt  eine  gewichtige  Stütze  für 
diese  Ansicht  in  seinem  zuletzt  mitgeteilten  Falle,  der  sich  von  allen 
bisher  beschriebenen  Fällen  durch  die  Fähigkeit  unterschied,  die  Mit- 
bewegung willkürlich  hervorzurufen.  Zugleich  mit  der  Ptosis  w^ar 
eine  Lähmung  des  gleichseitigen  Gbliquus  superior  vorhanden.  Ob 
die  Ptosis  angeboren  war,  liess  sich  jedoch  nicht  mit  Sicherheit  ent- 
scheiden. 

Im  Falle  Paterson  (24)  war  eine  leichte  Ptosis  mit  einer  rhythmischen 
Verengerung  und  Erweiterung  der  Pupille  vergesellschaftet,  die  Periode 
der  Erweiterung  und  Verengerung  dauerte  je  30 — 40  Sekunden. 

Im  Falle  Fisher  (10)  war  die  Ptosis  nur  eine  Teilerscheinung  einer 
Ophthalmoplegie. 

Im  Falle  G  u  b  b  i  n  (8),  einem  6  Wochen  alten  Kinde,  war  beiderseits 
Ptosis,  Mydriasis  und  Pupillenstarre,  sowie  fast  absolute  Unbeweghchkeit 
beider  Augen  und  Optikusatrophie  vorhanden. 

In  einem  Falle  von  Spitz  war  neben  der  Levator-Lähmung  auch 
eine  Lähmung  des  Orbicularis  ocuH  nachweisbar,  so  dass  die  Lider 
nahezu  unbeweglich  waren.  Das  Verhalten  der  Orbikularis  gegen  elek- 
trische Reizung  war  normal,  woraus  Spitz  auf  einen  zentralen  Sitz  der 
Störung  schliesst.  Der  Vater  dieses  Patienten  hatte  angeblich  dieselbe 
Augenstörung. 

Die  bekannte  Häufigkeit  der  Vererbung  von  angeborener  Ptosis 
wird  durch  die  Mitteilungen  von  Hütte  mann  (15)  und  Ginz  bürg  (13) 
von  neuem  bestätigt. 
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Bei  der  Beobachtung  Hütte manns  handelte  es  sich  um  ein  in 
drei  Generationen  festgestelltes  Auftreten  von  angeborener  Ptosis  und 
Epikanthus.  Hüttemann  glaubt,  dass  die  Ptosis  in  seinen  Fällen  auf 
das  Fehlen  oder  eine  nur  sehr  mangelhafte  Ausbildung  des  Levator  zu- 
rückzuführen sei,  weil  bei  ihnen  die  elektrische  Erregbarkeit  des  Levators 
fehlte. 

Bei  der  Beobachtung  von  Ginzburg  handelt  es  sich  um  ein 
Beispiel  von  sog.  kollateraler  Vererbung.  Die  Eltern  waren  gesund, 
dagegen  von  den  5  Kindern  das  2.,  3.  und  4.  geborene  mit  Ptosis  be- 
haftet. 

Eine  Vererbung  von  Ptosis  und  anderen  Augenmuskel 
lähmungen  liegt  vor  in  den  Fällen  von  Co o per  sowie  Gebb  und 
Voss. 

So  berichtet  Cooper  (6)  über  eine  Familie,  in  der  in  4  Generationen 
7  Mitglieder  an  einer  angeborenen  Lähmung  aller  äusseren  Augen- 
muskeln einschliesslich  des  Levator  palpebrae  litten.  —  Es  waren  nur 
männliche  Mitglieder  befallen. 

Bei  der  Beobachtung  von  Gebb  und  Voss  (12)  handelt  es  sich  um 
eine  Lähmung  des  Levator  palpebrae,  obliqaus  inferior,  rectus  superior 
und  inferior  des  rechten,  sowie  des  rectus  superior  und  inferior  und 
obliquus  superior  des  linken  Auges  bei  der  Mutter  und  zwei  Töchtern. 

Der  Rectus  lateralis  war  bei  der  Mutter  beiderseits  intakt,  bei  der 
älteren  Schwester  nur  links,  bei  der  jüngeren  Schwester  beiderseits 
gelähmt. 

Bei  allen  diesen  Beobachtungen  ist  nach  Peters  u.  a.  eine  mangel- 
hafte Anlage  des  zentralen  Augenmuskelapparates  anzunehmen. 

Während  angeborene  Störungen  der  äusseren  Okulomotoriusäste 
verhältnismässig  häufig  zur  Beobachtung  gelangen,  gehören  Lähmungen 
der  inneren  Augenmuskeln  zu  den  grossen  Seltenheiten. 

Über  einen  solchen  Fall  berichtet  Jess  (16).  Bei  einem  15jährigen 
Jungen  war  die  Akkommodationsfähigkeit  beiderseits  auf  etwa  1  D 
herabgesetzt.  Die  Pupillen  waren  weit  (8  mm)  und  reagierten  nur  sehr 
wenig  auf  Lichteinfall  und  Konvergenz.  Atropin  brachte  nur  eine  ge- 
ringe Erweiterung  auf  9  mm,  Eserin  eine  geringe  Verengerung  auf  5  mm 
hervor. 

Da  andere  ätiologische  Gesichtspunkte  so  gut  wie  ausgeschlossen 
waren,  ist  nach  Jess  als  wahrscheinhchste  Ursache  eine  kongenitale 
Aplasie  im  Kerngebiet  anzunehmen.  Dagegen  teilt  Spitz  5  Fälle  von 
abnormer  Weite  und  mangelhafter  Reaktion  einer  Pupille  mit,  die  sämt- 
lich hereditär  luetisch  waren.    4  Fälle  davon  waren  Geschwister. 

In  2  Fällen  von  Spitz  mit  kongenitalen  Pupillenanomalien  war 
hereditäre  Lues  nicht  vorhanden. 
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Der  gleiche  Autor  führt  ferner  9  Fälle  von  angeborener  Ab- 
duzenslähmung  an,  die  7  mal  einseitig,  2  mal  doppelseitig  vorhanden 
war.  Als  charakteristisch  für  die  angeborene  Abduzenslähmung  kann 
im  allgemeinen  die  geringe  Schielstellung  des  gelähmten  Auges  trotz 
der  hochgradigan  Beschränkung  der  Abduktion,  sowie  das  Fehlen  von 
Doppelbildern  gelten.  So  betrug  die  stärkste  Ablenkung  in  den  Spitz- 
schen  Fällen  nur  12^.  Doch  können  auch  hochgradige  Schielstellungen 
vorkommen,  wie  z.  B.  in  einem  Falle  von  Klein  (17),  bei  dem  eine  der- 
artige Sekundärkontraktion  des  Antagonisten  bestand,  dass  der  Bulbus 
fast  um  90°  gedreht  erschien  und  von  der  Kornea,  Iris  etc.  nichts  zu 
sehen  war. 

In  3  Fällen  von  Spitz  ist  die  Tatsache  bemerkenswert,  dass  noch 
eine  mehr  oder  weniger  beträchtliche  Störung  der  Konvergenz- 
funktion vorlag,  wogegen  die  Seitenwendung  nicht  beeinträchtigt  war. 

Unter  den  angeborenen  Störungen  der  Auswärtsbewegung  des  Auges 
nehmen  diejenigen  Fälle  eine  besondere  Stellung  ein,  in  denen  der  Ver- 
such der  mehr  oder  weniger  erhaltenen  Adduktion  von  einer  Re- 
traktion des  betreffenden  Auges  begleitet  ist.  Ein  solcher  Fall  ist 
von  Brown  (2)  mitgeteilt  worden.  Es  handelt  sich  dabei  um  einen  seit 
der  Mitteilung  von  Axenf  eld  und  Schürenberg  (1901)  wohlbekannten 
Symptomenkomplex,  der  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  darauf  zu- 
rückzuführen ist,  dass  der  Rectus  lateralis  durch  ein  fibröses  elastisches, 
den  Bulbus  fixierendes  Band  ersetzt  ist,  während  der  Rectus  medialis 
zwar  vorhanden  ist,  aber  zu  weit  hinten  inseriert. 

Über  angeborenen  Nystagmus  handeln'  die  Arbeiten  von  Nodop, 
Rudioff,  Coppez  (7)  und  Dudley,  in  denen  besonders  auch  die  enorme 
Vererbbarkeit  dieser  Veränderung  beleuchtet  wird.  So  w^areu  bei  der  Be- 
obachtung Nodops(22)  in  4  Generationen  14  Fälle,  bei  der  Dudleys(9) 
in  4  Generationen  von  47  Personen  26  und  bei  der  Rudioffs  (25)  in 
3  Generationen  von  32  Personen  14  Fälle  mit  Nystagmus  behaftet.  Bei 
der  Beobachtung  Nodop s  war  auffallend,  dass  ausschliesslich  männhche 
Familienangehörige  befallen  waren,  während  die  Vererbung  ausschliess- 
lich durch  weibliche  Individuen  erfolgte.  In  den  Fällen  Rudi  off  s 
konnte  dagegen  von  einem  ausgeprägten  Vererbunsgtypus  keine 
Rede  sein. 

Bei  der  Beobachtung  Dudley  s  lag  Blutsverwandtschaft  vor,  die 
Familie  war  durch  Inzucht  degeneriert.  Es  liess  sich  ein  leichtes  Uber- 
wiegen der  Frauen  an  der  Vererbung  und  Beteiligung  feststellen. 

Die  Ursache  des  kongenitalen  hereditären  Nystagmus  ist  noch  gänz- 
lich unbekannt. 

Das  seltene  Vorkommnis  eines  unkomplizierten  angeborenen 
Enophthalmus  ist  von  Visser  (33)  bei  einem  Soldaten  festgestellt  worden. 
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Das  rechte  Auge  lag  seit  der  Geburt  tiefer  in  der  Orbita  als  das  linke. 
Das  Auge  verhielt  sich  in  jeder  Hinsicht  normal.  Es  bestand  ein  mitt- 
lerer Grad  von  Ptosis,  der  sich  auch  bei  Bewegungen  des  Auges  nur 
wenig  änderte. 

B  artels  (1)  hat  ein  einfaches  Mittel  angegeben,  um  an  Neugeborenen 
unmittelbar  nach  der  Geburt  Augenmuskellähmungen  nachweisen  zu 
können. 

Man  dreht  den  Säugling  um  seine  eigene  Achse  nach  rechts  oder 
links  und  sieht  zu,  ob  sich  die  Augen  in  der  entgegengesetzten  Rich- 
tung bewegen.  Normalerweise  ist  dies  immer  der  Fall.  Dreht  sich  das 
eine  Auge  in  der  betreffenden  Richtung,  das  andere  dagegen  nicht,  dann 
ist  mit  Sicherheit  eine  Lähmung  anzunehmen.  Bartels  hat  selbst 
einen  solchen  Fall  beobachtet,  bei  dem  die  Lähmung  des  linken  Late- 
ralis mit  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  Blutung  im  Bereiche  des  Abduzens- 
kerns  zurückzuführen  war.  Er  macht  darauf  aufmerksam,  dass  diese 
Ursache  öfter  als  man  bisher  annahm,  in  Frage  kommen  dürfte,  und 
dass  man  mit  der  Annahme  eines  Aplasie  des  Kernes  oder  eines  ange- 
borenen Muskeldefekts  etwas  zurückhaltend  sein  sollte. 

Die  Anomalien  der  Linse. 
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Auf  die  Anomalien  der  Linse  soll  in  diesem  Berichte  nicht  näher 
eingegangen  werden,  weil  sie  bereits  in  dem  vorausgehenden  Berichte  „Pa- 
thologie der  Linse"  von  Peters  eingehend  berücksichtigt  worden  sind. 

Ich  beschränke  mich  darauf,  von  den  zahlreichen  Beiträgen  zu 
diesem  Kapitel  zwei  Arbeiten  herauszugreifen,  die  nicht  bloss  für  die 
Genese  der  Anomalien  der  Linse  allein,  sondern  für  die  ganze  Tera- 
tologie des  Auges  von  Bedeutung  sind.  In  der  ersten  Arbeit  liefert 
Pagen  stech  er  eine  zusammenfassende  Darstellung  seiner  schon  vor- 
her in  verschiedenen  Vorträgen  usw.  (vgl.  Lit.-Verz.  S.  437)  bekannt  ge- 
gebenen Versuche  der  experimentellen  Erzeugung  von  angeborenen  Miss- 
bildungen der  Linse  und  des  Auges  überhaupt.  Pagenstecher  hat,  aus- 
gehend von  der  Kenntnis,  dass  das  Naphthalin  bei  Einverleibung  durch 
den  Verdauungstraktus  einen  spezifisch  schädigenden  Einfluss  auf  die 
Linse  ausübt,  trächtige  Muttertiere  von  Kaninchen  und  Meerschwein- 
chen mit  Naphthalin  gefüttert  und  dadurch  den  gewünschten  Erfolg 
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nämlich  bei  der  Nachkoinmeaschaft  der  Kaninchen  in  50%,  der  Meer- 
schweinchen in  3373%  Augenmissbildungen  erzielt. 

Unter  den  Augenmissbildungen  überwogen  bei  weitem  die  Star- 
bildungen, von  denen  die  verschiedensten  Arten,  nämlich  Zentral-,  Schicht-, 
Spindel-  und  Polstar  zur  Beobachtung  kamen.  Von  Pagenstecher 
wird  besonders  betont,  dass  solche  Stare  auch  dann  noch  hervorgerufen 
werden  konnten,  wenn  die  Vergiftung  zu  einem  späteren  Zeitpunkt  als 
dem  der  Abschnürung  des  Linsenbläschens  eingeleitet  wurde ;  es  können 
also  nicht  alle  Linsenmissbildungen  auf  Störungen  in  der  Ablösung  der 
Linse  vom  Ektoderm  zurückgeführt  werden.  Die  Pagenstecher  sehen 
Versuche  sind  von  v.  Szily  (2)  nachgeprüft  worden.  Und  zwar  hat 
V.  Szily  den  schon  einmal  in  einem  Falle  von  vererbbarer  Katarakt 
mit  Erfolg  unternommenen  Versuch  gemacht,  die  fetalen  Vorstufen  der 
Pagenstech ersehen  Katarakte  zu  studieren,  v.  Szily  gibt  an,  dass 
es  ihm  nicht  gelungen  sei,  diese  nachzuweisen.  „Er  gibt  daher  zu  be- 
denken, ob  nicht  vielleicht  die  von  Pagenstecher  abgebildeten  Kata- 
rakte der  überlebenden  Tiere  erst  post  partum  bei  Fütterung  der  Tiere 
durch  die  vergiftete  Mutter  entstanden  sind.  Die  Beobachtung  erfolgte 
nämlich  mit  geringer  Ausnahme  erst  viele  Tage  nach  der  Geburt  (am 
3. — 21.  Tage),  so  dass  die  Bezeichnung  ^^angeborener  Star"  nicht  ganz 
exakt  ist."  Den  letzten  Einwand  hat  Pagenstecher  auf  dem  dies- 
jährigen Ophthalmologen-Kongress  damit  widergelegt,  dass  er  angeborene 
Naphthalinstare  von  typischer  Form  zeigte,  die  an  neugeborenen 
Tieren  festgestellt  worden  waren. 

Pagenstecher  hat  ferner  mitgeteilt,  dass  sich  eine  von  ihm  ex- 
perimentell erzeugte  kongenitale  Anomalie  der  Lider  und  des  Bindehaut- 
sackes vererbt  habe,  so  dass  solche  atypische  Missbildungen  auch  ohne 
äussere  Ursache  entstehen  könnten.  Weiterhin  betont  er  die  Tatsache, 
dass  Stockard  bei  seinen  bekannten  Versuchen  mit  Fundulus  hetero- 
clitus  (s.  S.  477)  auch  massenhaft  typische  Missbildungen,  nämlich  Zy- 
klopie  und  Kolobom  des  Augapfels  erhalten  habe. 

Im  wesentlichen  dreht  sich  also  der  Streit  der  beiden  um  die  ex- 
perimentelle Teratologie  des  Auges  verdienten  Autoren  zurzeit  darum, 
dass  V.  Szily  die  von  Pagenstecher  erhaltenen  angeborenen  Stare, 
Lidmissbildungen  usw.  nicht  als  echte  Missbildungen  anerkennen  will, 
sondern  für  atypische  Anomalien  erklärt,  die  durch  toxische  oder  mecha- 
nische Schädigungen  hervorgerufen  worden  seien,  wogegen  Pagen- 
stecher beinahe  in  das  Extrem  verfallen  wäre,  alle  Missbildungen 
des  Auges  auf  toxische  Einflüsse  zurückzuführen. 

Die  Gegensätze  sind  aber  nicht  so  gross,  als  es  auf  den  ersten  An- 
blick scheinen  möchte,  und  zum  grossen  Teile  nur  durch  eine  ver- 
schiedene  Auffassung  der  Begriffe  angeborene   Anomalie  und  Miss- 
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bildung  bedingt.  Wenn  man,  wie  M  a  r  c  h  a n  d  (3),  als  Missbildung  die  End- 
ausgänge von  schweren  Entwicklungsstörungen,  und  als  Anomalie  ge- 
ringfügige Abweichungen  von  der  normalen  Bildung  bezeichnet  und  der 
Ansicht  ist,  dass  sich  eine  scharfe  Grenze  zwischen  Missbildung  und 
Anomalie  nicht  ziehen  lässt,  dann  erscheint  die  Schroffheit  der  Gegen- 
sätze schon  beträchtlich  gemildert.  Und  wenn  einerseits  Pagen  Stecher 
sich  zu  der  zweifellos  richtigen  Ansicht  verstehen  sollte,  dass  nicht  alle 
Missbildungen  des  Auges  auf  toxische  Einflüsse  zurückgeführt  werden 
können,  und  v.  Szily  andererseits  seine  Auffassung  von  den  Begriffen 
,, typische  Missbildung  und  atypische  Anomalie^^  etwas  modifizieren 
würde,  dann  dürfte  für  beide  Autoren  bald  der  Weg  zu  fruchtbringen- 
der gemeinsamer  Arbeit  gefunden  sein. 


Berichtig'ung'. 

Auf  Seite  446,  Zeile  8  ist  statt  „Sekretion"  zu  leöen:  „Sektion" 


6.  Tuberkulose  des  Auges. 


Von 

W.  Stock,  Jena. 
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a)  Allgemeiner  Teil. 

Dass  eine  sehr  grosse  Zahl  von  Erkrankungen  des  Augapfels  auf 
Tuberkulose  beruhen,  bei  welchen  man  früher  nicht  in  dieser  Aus- 
dehnung an  tuberkulöse  Ätiologie  gedacht  hat,  oder  die  man  früher 
überhaupt  niclit  für  tuberkulös  gehalten  hat,  bricht  sich  immer  mehr 
Bahn. 

Experimentelle  Arbeiten. 

Krusius  (69)  hat  versucht,  durch  quantitative  Impfungen  fest- 
zustellen, ob  durch  dosierte  Impfungen  am  Auge  nachgewiesen  werden 
kann,  welche  Teile  des  Auges  besonders  em p fängl ich  für  Tuber- 
kulose sind.  Diese  Untersuchungen  haben  ergeben,  dass  die  Empfäng- 
lichkeit für  Tuberkulose  in  den  einzelnen  Teilen  des  Auges  nach 
folgender  Anordnung  abnimmt:  Glaskörper,  Vorderkammer,  Hornhaut, 
Bindehaut,  Linse.    Wenn  man  solche  infizierten  Tiere  der  Wirkung 
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von  Radium,  Mesothorium  und  der  Sonne  aussetzt,  so  lässt  sich 
beweisen,  dass  diese  Bestrahlung  nicht  ohne  Wirkung  auf  den 
Tuberkuloseerreger  und  auf  den  infizierten  Organismus  ist.  Es  über- 
wiegt die  bazillentötende  bakteriotrope  Wirkung  die  elektive  organotrope 
Einwirkung. 

Intrakorneale  Alttuberkulindepots  lösen  an  intrakornealen 
Tuberkuloseherden  stärkere  Herdreaktionen  aus  als  intrakorneale  Bazillen- 
emulsionsdepots. 

Selbst  eine  grösser  als  zehnfache  überschwellige  bovine  Tuber- 
kuloseimpfung beim  Kaninchen  führt  nach  anfänglich  starker  Pro- 
gredienz oft  zu  einer  spontanen  Narbenheilung,  wenn  auch  erst 
nach  monatelangem  Verlauf. 

Krusius  schliesst  u.  a.  aus  seinen  Resultaten,  dass  die  Bazillen- 
emulsion therapeutisch  geeigneter  ist,  als  das  Alttuberkulin  (s.  später). 

Schi  eck  (127)  versuchte  den  Typus  humanus  und  bovinus 
in  seiner  Wirkung  aufs  Auge  zu  differenzieren  und  kann  dabei  folgendes 
feststellen : 

Wenn  man  die  Impfdosis  so  gering  wählt,  dass  eben  noch  eine 
Infektion  Platz  greift,  so  sieht  man,  dass  die  Impftuberkulose  nach 
Verwendung  des  Typus  humanus  am  Kaninchenauge  glatt  ausheilt, 
während  auch  die  geringste  Infektion  mit  dem  Typus  bovinus  zur 
unaufhaltsamen  Zerstörung  des  Augapfels  führt. 

Es  lässt  sich  also  beim  Typus  humanus  durch  geeignete  Verdün- 
nungen ein  verschiedener  Verlauf  der  Infektion  herbeiführen,  beim' 
Typus  bovinus  dagegen  nicht. 

Bei  einer  Impfung  in  die  Blutbahn  gelang  es  nie,  die  Bazillen 
zu  einer  wirklich  virulenten  Haftung  im  Augeninnern  zu  bringen.  Man 
kann  also  mit  dieser  Methode  eine  Unterscheidung  des  Typus  humanus 
und  bovinus  nicht  machen. 

Weiter  konnte  S  c  h  i  e  c  k  die  schon  vor  ihm  von  Römer  und  Joseph 
für  die  allgemeine  Tuberkulose,  von  Krusius  (69)  für  die  okulare  fest- 
gestellte Tatsache  bestätigen,  dass  gegen  kleinere  Dosen  des  reinfi- 
zierenden Virus  völlige  Immunität,  gegen  mittlere  abgeschwächte 
Infektiosität  besteht,  während  für  grosse  Dosen  der  Tuberkuloseschutz 
versagt  und  gegen  massive  Dosen  Uberempfindlichkeit  eintritt. 

Wenn  Schi  eck  ein  Auge  mit  Tuberkulose  infiziert,  so  tritt  da- 
durch ein  Schutz  gegen  eine  zweite  Infektion  des  anderen  Auges  ein. 
Es  ist  aber  dieser  relative  Schutz  nicht  bei  allen  Tieren  gleich  und 
er  hält  sich  auch  nicht  gleich  lange. 

Für  therapeutische  Versuche  hält  Schi  eck  diese  Unter- 
suchungen nicht  für  geeignet. 
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Es  wurde  weiter  bei  allen  Tieren  festgestellt,  ob  sich  im  Blute 
Antikörper  gegen  Tuberkelbazillen  bilden  und  ganz  besonders 
darauf  geachtet,  welche  Beziehungen  diese  Antikörper  zur  Heilung  der 
Tuberkulose  haben.  Aus  seinen  Versuchen  kommt  Schi  eck  zu  folgen- 
den Schlüssen:  Der  komplementbindende  tuberkulöse  Antikörper  hat 
mit  den  Heilungsvorgängen  bei  Tuberkulose  nichts  zu  tun.  Er  richtet 
sich  nicht  gegen  das  wirksame  Prinzip  des  Tuberkelbazillus. 

In  weiteren  Arbeiten  wird  festgestellt,  dass  bei  allgemein  tuber- 
kulös infizierten  Tieren  der  tuberkulöse  Antikörper  nie  im  stehenden 
Kammerwasser  festgestellt  werden  kann,  dagegen  im  frisch  sezernierten. 
Infiziert  man  bei  solchen  Tieren  den  vorderen  Bulbusabschnitt  mit 
Tuberkulose,  so  findet  man  Antikörper  auch  im  stehenden  Kammer- 
wasser. Diese  Versuche  sind  sehr  interessant  aus  folgenden  Gründen, 
die  Schieck  noch  in  einer  weiteren  Arbeit  bespricht.  Wenn  bei 
der  Heilung  einer  Tuberkulose  nach  der  Theorie  von  Wassermann 
und  Bruck  die  Vereinigung  des  Antigens  mit  seinem  Antikörper  einen 
Einfluss  hat,  so  muss  man  erwarten,  dass  bei  hochimmunisierten  Tieren 
diese  Immunisierung  einen  günstigen  Einfluss  auf  den  Verlauf  einer 
Impftuberkulose  in  die  Vorderkammer  haben  muss.  Das  ist  nicht  der 
Fall,  bei  immunisierten  und  Kontrolltieren  war  der  Verlauf  derselbe. 
(Dass  überhaupt  Antikörper  bei  lokaler  Tuberkulose  in  die  Vorderkammer 
übergehen,  ist  von  Schi  eck  nachgewiesen.) 

So  fasst  also  Schi  eck  seine  Resultate  folgendermassen  zusammen: 
1.  Die  Voraussetzung  der  v.  Wassermann- Bruck  sehen  Theorie 
der  Tuberkulinwirkung ,  dass  das  Zusammenstossen  von  tuberkulösem 
Antigen  und  tuberkulösem  komplementbindendem  Antikörper  Leuko- 
zyten als  Komplementträger  anlockt ,  findet  bei  Versuchen  in  der 
vorderen  Augenkammer  keine  Bestätigung  und  2.  der  komplement- 
bindende tuberkulöse  Antikörper  richtet  sich  wahrscheinlich  nicht  gegen 
das  wirksame  Prinzip  des  Tuberkelbazillus. 

Bei  seinen  Impfungen  bekommt  Schi  eck,  wenn  er  Tuberkel- 
bazillen in  die  Karotis  einspritzt,  auf  der  Seite  der  Einspritzung  neben 
einer  Chorioidal-  und  Iristuberkulose,  die  aber  ausheilt,  auch  phlyktänen- 
artige  Effloreszenzen  am  Kornealrande.  Diese  Phlyktänen  heilen  rasch 
wieder  ab.  Solche  Knötchen  in  der  Konjunktiva  hat  schon  früher  Stock 
bei  seinen  Blutimpfungen  mit  Tuberkulose  beim  Kaninchen  bekommen, 
der  Befund  ist  aber  nicht  konstant,  es  treten  nur  in  manchen  Fällen 
diese  phlyktänenartigen  Gebilde  auf. 

Uber  die  Ätiologie  der  Phlyktänen  ist  neben  einer  grossen  Menge 
khnischer  Arbeiten,  s.  unten,  von  Rubert  (126)  eine  experimentelle 
Arbeit  erschienen. 
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Rubert  (126)  sucht  die  Frage  zu  entscheiden,  ob  die  Phlyktäne 
die  Folge  einer  tuberkulösen  Infektion  des  ganzen  Körpers  oder  eine 
exsudative  Diathese  ist,  mit  welcher  Tuberkulose  häufig  zusannmenfällt. 
Er  arbeitet  in  ähnlicher  Weise  wie  Rosen  hauch  (36)  und  Weekers. 

Rosen  hauch  (36)  erzeugt  bei  tuberkulösen  Kaninchen  und 
Meerschweinchen  Phlyktänen,  wenn  er  in  den  vorher  gereizten 
Bindehautsack  gelbe  Staphylokokken  einführt  und  Weekers 
ebenso,  wenn  er  in  den  Bindehautsack  solcher  Tiere  4— 8  mal  täghch 
Tuberkulin  eintropft. 

Diese  Versuche  werden  von  Rubert  an  einem  grossen  Material 
nachgeprüft.  Die  Resultate  sind  folgende :  Es  gelingt  bei  tuberkulösen 
Tieren  und  solchen,  die  mit  Tuberkulin  vorbehandelt  sind,  wenn  man 
ihnen  Tuberkulin  oder  das  Gift  von  Staph.  aureus  in  den  Konjunktival- 
sack  einträufelt,  Gebilde  zu  erzeugen,  die  sowohl  klinisch  als  histologisch 
den  Phlyktänen  der  Menschen  durchaus  ähnlich  sind.  Da  in  diesen 
Knötchen  sowohl  im  Experiment  wie  beim  Menschen  noch  nie  ein  wands- 
frei Mikroorganismen  nachgewiesen  worden  sind,  so  ist  anzunehmen, 
dass  die  Ursache  dieser  Gebilde  nicht  die  Mikroorganismen  selbst, 
sondern  ihre  Stoffwechselprodukte  sind.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  noch 
alle  möglichen  anderen  Noxen  auf  einem  solchen  Boden,  auf  welchem 
unter  dem  Einfluss  des  Tuberkulingiftes  die  Resistenz  herabgesetzt  ist, 
phlyktänenartige  Gebilde  erzeugen. 

Diese  Arbeit  ist  besonders  deshalb  von  prinzipiellem  Interesse,  weil 
auch  in  der  Dermatologie  ähnliche  Beobachtungen  beschrieben  sind, 
so  z.  B.  von  Moro,  der  nach  Einreibung  von  Vaseline  bei  tuberkulösen 
Individuen  ganz  dieselben  Effloreszenzen  auftreten  sah  wie  durch  Tuber- 
kulin. Es  muss  also  bei  solchen  Patienten  die  allgemeine  Widerstands- 
kraft herabgesetzt  sein. 

Diagnose  der  Augentuberkulose. 

Die  Mehrzahl  der  Autoren  verwenden  zu  diagnostischen  Zwecken 
das  Alttuberkulin  subkutan  und  diagnostizieren  nur  sicher  Tuberkulose 
des  Auges,  wenn  eine  Lokalreaktion  auftritt,  mit  Wahrscheinlich- 
keit Tuberkulose,  wenn  eine  Allgemeinreaktion  beobachtet  wärd  und 
für  die  Augenerkrankung  sich  eine  andere  Ursache  nicht  nachweisen 
lässt  (Stock). 

Es  sollen  hier  die  statistischen  Arbeiten  besprochen  werden,  welche 
sich  mit  der  Diagnose  der  Augentuberkulose  beschäftigen: 

Leber  (27)  weist  nach,  dass  in  einem  gewissen  Prozentsatz  der 
Augentuberkulosen  ein  Antikörper  —  das  An  titub  erkulin  — 
auftritt,  das  man  durch  die  Methode  der  Komplementablenkung  nach- 
weisen kann.    Nun  spricht  diese  Reaktion,  wenn  sie  positiv  ausfällt, 
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nicht  mit  Sicherheit  für  eine  tuberkulöse  Au  g  enerkrankung,  sondern 
sie  beweist  nur,  dass  im  Körper  irgendwo  eine  tuberkulöse  Herderkran- 
kung vorhanden  ist.  Es  hat  diese  Reaktion  also  einen  ähnlichen  diagno- 
stischen Wert  wie  die  Pirquet  sehe  Kutanreaktion  und  sie  ist  deshalb 
für  die  Diagnose  einer  Augentuberkulose  uicht  nötig.  Ist  die  Reaktion 
negativ,  so  kann  man  Tuberkulose  nicht  ausschliessen. 

Am  zweckmässigsten  wird  die  subkutane  Reaktion  nach  Koch 
ausgeführt.  Es  sind,  wenn  die  Methode  vorsichtig  angewandt  wird, 
auch  in  den  Berichtsjahren  keine  wesentlicheu  Schädigungen  durch  diese 
Reaktion  beobachtet  worden. 

Eine  ganz  besondere  Form  der  Lokalreaktion  am  Auge 
nach  der  Allgemeinreaktion  hat  Tobias  (85)  beobachtet:  Zirka  zwei 
Tage  nach  der  Tuberkulininjektion  treten  im  Parenchym  der  Kornea 
feine  punktförmige  Trübungen  auf,  die  aber  bald  wieder  verschwinden. 
Tobias  glaubt,  dass  es  sich  bei  diesen  Infiltraten  um  eine  tuberkulöse 
Gewebsschädigung,  ja  sogar  um  richtige  Tuberkel  handelt,  die  infolge 
der  Injektion  eine  beschränkte  Aussaat  erfahren  haben. 

Während  Holmgren  und  Labatt  (19)  bei  50  Fällen,  bei 
welchen  sie  die  Konjunktivaireaktion  gemacht  haben,  keine 
Schädigungen  bekommen  haben,  berichtet  W eck e rs  (42)  nach  Ein- 
träufelung  von  1  °/o  Tuberkulin  in  den  Konjunktivalsack  von  einer 
schweren  Staphylo  kokken  konjunktivitis  mit  sekundärem 
perforierendem  Hornhautgeschwür. 

Lossen  (28)  rät  an  der  Hand  seiner  Statistik  von  der  konjunktivalen 
Reaktion  ab.  Sie  tritt  bei  klinisch  nicht  Tuberkulösen  in  17 7o  auf, 
bei  solchen  im  I.  und  II.  Stadium  in  63,6 7o,  d.  h.  sie  fehlt  bei  aller 
klinisch  sicher  Tuberkulösen. 

Nauwelaers  (30)  hat  bei  268  Kindern  positive  Ophthalmoreaktion 
bekommen.  Von  diesen  Kindern  starben  67.  Bei  der  Sektion  konnten 
nur  bei  62  tuberkulöse  Veränderungen  festgestellt  werden.  Die  Konjunk- 
tivaireaktion beweist  also  nicht,  dass  eine  Tuberkulose  im  Körper 
vorhanden  ist. 

Tuberkulinreaktione n  bei  phlyk tänulären  Augenerkran- 
kungen: Trotz  der  experimentellen  Arbeiten  von  Rosenhauch, 
Weckers,  Rubert  (s.  oben)  erkennen  manche  Autoren  noch  nicht  an, 
dass  die  Phlyktäne  eine  charakteristische  Erscheinung  im  tuberkulösen 
Körper  ist.  Schütz  und  Videky  (39)  halten  die  Phlyktäne  einmal 
für  ein  Zeichen  einer  exsudativen  Diathese  und  dann  für  eine 
Manifestation  einer  Tuberkulose.  Zur  Stütze  ihrer  Ansicht  führen  sie 
aus,  dass,  wenn  man  entsprechende  Diät  bei  exsudativer  Diathese  an- 
wendet, die  Phlyktänen  verschwinden,  dass  sie  sich  wieder  einstellen, 
wenn  Diätfehler  gemacht  werden.  Also  ist  bei  phlyktänulösen  Kindern, 
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die  die  Zeichen  der  exsudativen  Diathese  bieten,  vor  allem  ent- 
sprechende Diät  anzuwenden.  Ist  diese  Ätiologie  nicht  vorhanden,  so 
müssen  wiederholte  Tuberkulinkuren  gemacht  werden,  weil  nach  der 
einzelnen  Kur  die  Immunität  nicht  anhält. 

Kalomel  ist  ein  rein  symptomatisches  Mittel,  das  nur  einzelne  Phlyk- 
täne zum  Heilen  bringt,  es  ist  also  zwecklos  dieses  Mittel  anzuwenden. 

Colombo  (96)  hat  unter  43  Fällen  von  Phlyktänen  42  mal  Indikan 
im  Urin  und  in  11  Fällen  auch  Urorosein  gefunden  und  in  einer 
zweiten  Serie  von  115  Fällen  in  82,6°/o  ebenso  Indikan  und  Urorosein. 
Er  schliesst  daraus,  dass  bei  der  Entstehung  der  Phlyktänie  eine  Au to- 
infektion  mit  im  Spiele  sei. 

Neben  vielen  früheren  ähnlichen  Untersuchungen  seien  jetzt 
zwei  statistische  Arbeiten  hier  erwähnt:  Haward  Bywater  (16)  hat 
bei  12  Kindern  mit  Phyktänen  die  Mo ro sehe  Probe  gemacht;  sie  war 
immer  positiv,  und  von  den  Fällen  von  Maggi  (75)  reagieren  98,67« 
auf  Tuberkulin  positiv.  Solche  Zahlen  sprechen  doch  entschieden 
dafür  —  unter  Berücksichtigung  der  experimentellen  Arbeiten  — ,  dass 
die  Tuberkulose  sicher  mit  der  phlyktänulären  Augenerkrankung  etwas 
zu  tun  hat. 

Diagnose  von  Tuberkulose  im  Augeninnern. 

Die  meisten  Autoren  diagnostizieren  bei  chronisch  entzündlichen 
Augenkrankheiten  Tuberkulose  dann,  wenn  während  einer  Allgemein- 
reaktion auf  Alttuberkuhn  eine  lokale  am  Auge  zu  beobachten  ist. 
Wenn  nur  eine  Allgemeinreaktion  vorhanden  ist  ohne  Lokalreaktion,  so 
ist  nur  Tuberkulose  zu  diagnostizieren,  wenn  für  eine  andere  Erkran- 
kung kein  Anhaltspunkt  gegeben  ist  (Stock). 

Heine  (119)  hat  bei  einer  Allgemeinreaktion  auf  Tuberkulin  nie 
Schaden  gesehen,  er  kann  also  Sahli  nicht  beistimmen,  der  solche 
Allgemeinreaktionen  überhaupt  nicht  mehr  gemacht  haben  will.  Er 
hat  als  Lokalreaktion  eine  Abblassung  des  vorher  gereizten 
Auges  für  einige  Tage  feststellen  können.  Er  nennt  diesen  Zustand 
„Abblassungsreaktion".  Das  Auge  rötet  sich  zuerst  etwas,  um 
nachher  blasser  zu  werden.  Es  muss  aber  die  Rötung  nicht  vorher 
einsetzen,  die  ,, Abblassungsreaktion"  kann  sogar  ohne  Fieber  sich  zeigen. 
Heine  will  schon  aus  dem  einfachen  klinischen  Bild,  den  glasigen 
Knötchen  in  der  Iris,  die  Diagnose  Tuberkulose  stellen,  weil  er  solche 
Knötchen  eben  nur  in  tuberkulös  erkrankten  Augen  hat  feststellen 
können.  Diese  Knötchen  unterscheiden  sich  von  allen  anderen  Er- 
krankungen der  Iris,  z.  B.  bei  sympathischer  Ophthalmie  etc. 

Axenfeld  und  de  la  Camp  (50)  haben  durch  Röntgenunter- 
suchungen feststellen  können,  dass  man  bei  Patienten,  bei  welchen 
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chronische  Uveitis  vorhanden  ist,  und  bei  welchen  man  nirgends  im 
Körper  einen  primären  tuberkulösen  Herd  finden  kann,  eine  Affektion 
der  Bronchial drüsen  findet,  die  man  als  den  primären  tuberkulösen 
Herd  ansehen  muss.  Diese  Befunde  wurden  bestätigt  durch  Fleischer 
(58),  der  ebenso  durch  Röntgenuntersuchung  die  Bronchialdrüsen  als 
tuberkulös  erkrankt  nachweisen  konnte. 

Butler  (7)  hat  30  Fälle  von  fraglicher  Augentuberkulose  mit 
Alttuberkulin  behandelt.  Er  injiziert  zuerst  0,001,  nach  7  Tagen  0,002 
und  nach  weiteren  8  Tagen  0,004  Alttuberkulin.  Er  hat  nie  irgend- 
welchen Schaden  von  diesen  Einspritzungen  beobachten  können.  Nach 
der  Ansicht  von  Butler  gibt  es  am  Auge  zweierlei  tuberkulöse  Er- 
krankungen, richtige  Tuberkulose  und  Tuberkulotoxämien. 
Beide  werden  durch  Alttuberkulin  günstig  beeinflusst. 

Igersheimer  (22)  hat  in  einer  sehr  eingehenden  Untersuchung 
sich  die  Aufgabe  gestellt,  nachzuweisen,  bei  welchen  Erkrankungen 
Syphilis  und  bei  welchen  Tuberkulose  in  Frage  kommt.  Vor  allem  ist 
die  Feststellung  wichtig,  dass  bei  der  Keratitis  parenchymatosa  als  ätio- 
logisches Moment  die  Tuberkulose  so  gut  wie  keine  Rolle  spielt.  Die 
typische  Keratitis  parenchymatosa  beruht  fast  immer  auf  Syphihs. 

Eine  Augenaffektion  ist  besonders  dann  als  tuberkulös  anzusehen, 
wenn  schon  auf  kleine  Mengen  Tuberkulin  (1  mg  und  weniger) 
Reaktion  eintritt,  obwohl  Anamnese  und  körperlicher  Befund  nichts  für 
Tuberkulose  ergaben.  (Bei  lokaler  Reaktion  am  Auge  ist  der  Augen- 
prozess  selbstverständlich  tuberkulös.) 

Der  Antit uberkulinnachweis  ist  zwar  von  grossem  theoretischem 
Interesse,  aber  als  diagnostisches  Hilfsmittel  zu  komphziert  und  in  seinen 
Ergebnissen  zu  unsicher. 

Subkonjunktivale  Tuberkulininjektionen  sind  nicht  zu  empfehlen. 

Wenn  wir  nun  kurz  die  Resultate  dieses  allgemeinen  Teils  zusammen- 
fassen, so  ergibt  sich  folgendes,  was  uns  als  neue  Bereicherung  unserer 
Erkenntnis  über  tuberkulöse  Augenerkrankungen  bleibt: 

1.  Der  Typus  humanus  und  bovinus  ist  durch  dosierte  Imp- 
fungen in  die  Vorderkammer  des  Kaninchens  differenzierbar. 

2.  Bei  einer  Tuberkulose  des  Auges  kann  ebenso  wie  bei  einer 
Tuberkulose  im  übrigen  Körper  Antituberkulin  im  Blute  auftreten, 
muss  es  aber  nicht.  Dieses  Antituberkuhn  hat  mit  der  Heilung  des 
tuberkulösen  Prozesses  nichts  zu  tun. 

2.  Die  Diagnostik  der  tuberkulösen  Augenerkrankungen  ist  am 
besten  durch  eine  subkutane  Injektion  von  Alttuberkulin  zu  machen. 
(Schon  im  letzten  und  vorletzten  Bericht  vom  Ref.  ebenso  vertreten.) 

3.  Bei  Patienten  mit  Augentuberkulose,  bei  welchen  man  sonst 
nichts  von  Tuberkulose  findet,  lassen    sich  durch  Röntgend urch- 
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leuchtung  häufig  erkrankte  Broncliialdrüsen  nacliweisen,  die  man  als 
den  primären  Herd  ansehen  muss. 

b)  Spezieller  Teil. 

Tuberkulose  der  Konjuuktiva. 

Über  phlyktänuläre  Erkrankungen  s.  oben  allgemeiner  Teil. 

1.  Konjunktiva. 

Zu  den  von  Sattler  aufgestellten  Formen  kommen  zwei  neue 
hinzu:  1.  das  Tuberkulom  der  Konjunktiva  und  2.  die  Parinaudsche 
Konjunktivitis. 

1.  Das  Tuberkulom  ist  ein  umschriebener  tuberkulöser  Tumor, 
der  sich  in  der  Konjunktiva  bildet.  Eine  Verwechslung  ist  nur  mit 
einem  einfachen  Papillom  möglich. 

Lafon  (71)  beschreibt  zwei  derartige  Fälle:  32jährige  Frau,  kleiner 
Tumor  am  Unterlid.  Exzision.  Typischer  Tuberkel.  37  jährige  Frau. 
Kleiner  Tumor  im  unteren  Konjunktivalsack ,  die  anatomische  Unter- 
suchung stellte  die  Tuberkulose  sicher. 

•  Reis  (124)  hat  bei  einer  18jährigen  Patientin  einen  solchen  tuber- 
kulösen Tumor  gesehen,  der  von  der  Sklera  ausgegangen  ist.  Auf  drei 
Tuberkulininjektionen  trat  Heilung  ein.  (Der  Tumor  hat  bei  der  proba- 
torischen  Einspritzung  sehr  stark  lokal  reagiert.) 

Ob  die  folgenden  Beobachtungen  zu  dem  Tuberkulom  gehören, 
ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen. 

Opin  (121).  Einem  15jährigen  Jungen  wird  am  Limbus  hnks 
ein  kleiner  umschriebener  Tumor  exzidiert.  Anatomisch  Tuberkulose. 
Es  tritt  ein  Rezidiv  ein  und  der  Junge  geht  an  allgemeiner  Tuberkulose 
zugrunde  (wohl  derselbe  Fall,  über  den  auch  in  der  Societe  d'ophtalm. 
in  Paris  berichtet  ist). 

2.  Parinauds  Konjunktivitis. 

Schon  frühere  Untersuchungen  (Hoor,  Rupprecht)  hatten  ein 
anatomisches  Bild  gegeben,  das  der  Tuberkulose  ausserordentlich  ähnlich 
ist,  es  war  aber  bis  jetzt  nicht  gelungen  Tuberkelbazillen  im  Schnitt 
nachzuweisen.  Auch  Wessely  (45)  ist  dieser  Nachweis  nicht  gelungen; 
dagegen  entstand  beim  Überimpfen  von  exzidiertem  Material  einer 
Konjunktivitis  Parinaud  auf  Affen  eine  schwere  typische  Tuber- 
kulose des  Bindehautsackes,  eine  Tuberkulose  der  Lymphdrüsen  am  Hals 
und  Metastasen  in  Milz,  Leber  und  Peritoneum,  an  welchen  der  Affe 
zugrunde  ging.  (Überimpfungen  auf  Kaninchen  und  Katzen  waren 
erfolglos.) 
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Bei  einem  anderen  Falle  konnte  Meisner  (119)  an  einem  8  jährigen 
Mädchen  durch  Überimpfungs versuch  feststellen,  dass  es  sich  auch  um 
Tuberkulose  und  zwar  um  bovine  Tuberkulose  handelte. 

In  einem  Falle  (15 jähriges  Mädchen)  konnte  Stülp  (84)  dagegen 
weder  im  Präparat  noch  im  Tierversuch  Tuberkelbazillen  feststellen. 
Während  dieser  Nachweis  Adam  und  Wätzold  (48)  sowohl  beim 
Kaninchen  (Vorderkammer)  als  beim  Meerschweinchen  (intraperitoneal) 
gelang.  Hier  ist  nicht  festgestellt,  welche  Art  von  Tuberkelbazillen  die 
Infektion  verursacht  hat.  Denselben  Erfolg  hatte  Verwey  (131)  mit 
Verimpfung  von  Stückchen  der  Konjunktiva  von  einem  12-  und  einem 
13  jährigen  Mädchen,  die  beide  an  einer  Parinaud  sehen  Konjunktivitis 
erkrankt  waren. 

Besondere  Beobachtungen  über  Tuberkulose  der  Kon- 
junktiva sind  folgende: 

Peter  (122)  exzidierte  einem  13jährigen  Mädchen  einen  kleinen 
angeborenen  Tumor  aus  der  Augapfelbindehaut,  der  bei  der  mikroskopi- 
schen Untersuchung  als  pigmentiertes  Papillom  diagnostiziert  wird. 

Nach  der  Operation  bleibt  die  Bindehaut  an  dieser  Stelle  verdickt, 
es  bilden  sich  zwei  Geschwüre.  Die  Probeexzision  ergibt  mikroskopisch 
Tuberkulose.  Der  Prozess  heilt  aus  unter  geringer  Verdünnung  der 
Lederliaut.  Wie  diese  Tuberkulose  auf  der  Wunde  entstanden  ist,  wird 
nicht  erklärt. 

Guzmann  (107)  kann  durch  das  mikroskopische  Bild  fest- 
stellen, dass  ein  kleines  Knötchen  am  Limbus,  das  klinisch  oberflächlich 
zerfallen  war,  ein  Tuberkel  war.  Die  Patientin  war  42  Jahre  alt  an 
Mihartuberkulose  gestorben. 

Goufein  (106)  hat  ein  6 jähriges  Mädchen  behandelt,  das  seit  drei 
Tagen  an  einer  Entzündung  des  rechten  Auges  litt.  Es  fand  sich  eine 
sehr  starke  Schw^ellung  des  Oberlides.  Auf  der  Konjunktiva  des  Ober- 
lids eine  Pseudomembran.  In  der  Membran  nur  Staphylokokken  und 
Xerosebazillen.  Drei  Meerschweinchen,  die  mit  der  Membran  geimpft 
sind,  gehen  an  Tuberkulose  zugrunde.  Die  Präaurikulardrüse  entzündet 
sich,  sie  abszediert,  entleert  einen  krümligen  Eiter.  Die  Erkrankung 
heilt.  Goufein  diagnostiziert  daraus,  dass  die  Meerschweinchen  an 
Tuberkulose  zugrunde  gingen,  dass  auch  der  Prozess  in  der  Konjunktiva 
auf  Tuberkulose  beruht  hat. 

Rjanitzin  (125)  hat  drei  Fälle  von  Tuberkulose  der  Lidbindehaut 
anatomisch  untersucht.  Im  Schnitt  fand  er  nur  bei  einem  Fall  Tuberkel- 
bazillen, mit  Antiformin  in  allen.  Dmitrijew  (99)  weist  in  exzidierten 
Geschwüren,  die  am  freien  Lidrande  und  auf  der  Conjunctiva  palpebralis 
Sassen,  Tuberkelbazillen  nach. 
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Casali  (54)  sucht  festzustellen  wie  eine  Tuberkulose  der  Kon- 
junktiva  entsteht.  Er  glaubt  an  der  Hand  seiner  Experimente,  dass 
die  Tuberkulose  exogenen  Ursprungs  ist.  Allerdings  haften  an  der 
intakten  Konjunktiva  Tuberkel bazillen  nicht. 

Tuberkulose  der  Tränenwege. 

Die  Tuberkulose  der  Tränenwege  ist  sicher  häufiger  als  man  bis 
jetzt  annahm. 

Rollet  (79)  hat  diese  Frage  in  einem  sehr  eingehenden  Referat 
behandelt.  Er  unterscheidet  vier  Formen :  1.  Fungöse  Geschwulst  in  der 
Gegend  des  Tränensacks.  Meist  fehlt  Eiterbildung,  die  Tränenwege  sind 
durchgängig. 

2.  Das  Auge  tränt.  Meist  ist  die  Ursache  eine  tuberkulöse  Stenose. 

3.  Eitrige  Dakryozystitis,  ohne  Ektasie  des  Sackes,  fibröse  Tränen- 
sackentzündung ,  kalter  Abszess ,  verkäsende  und  eiternde  fungöse  Ge- 
schwulst. 

4.  Tuberkulose  auch  der  Umgebung. 

Die  Diagnose  ist  entweder  klinisch  oder  experimentell  (anatomisch 
und  durch  Tierversuch)  zu  stellen. 

Als  Therapie  wird  vor  allem  totale  Exstirpation  empfohlen. 

Bribak  (53)  hat  16  in  der  Universitäts-Augenklinik  Freiburg 
konservierte  Tränensäcke  anatomisch  untersucht,  darunter  waren  2  tuber. 
kulöse.  Er  stellt  die  Forderung  auf,  dass  man  immer  in  Serieuschnitten 
untersuchen  solle,  damit  dem  Untersucher  die  tuberkulösen  Verände- 
rungen sicher  nicht  entgehen. 

Er  fasst  seine  Resultate  in  folgenden  Sätzen  zusammen: 

Die  Tuberkulose  des  Tränensackes  ist  im  allgemeinen  viel  häufiger 
als  bis  jetzt  anerkannt  ist;  es  kann  eine  solche  Tuberkulose  des  Tränen- 
sackes die  zurzeit  einzig  nachweisbare  Tuberkulose  bei  dem  betreffenden 
Menschen  sein.  Tuberkuloseverdächtig  sind  die  Fälle,  bei  welchen  das 
Tränensacksekret  die  gewöhnlichen  Eitererreger  nicht  zeigt.  Als  Therapie 
kommt  nur  die  vollständige  Exstirpation  des  ganzen  tuberkulösen  Gewebes 
in  Frage. 

Es  ist  sicher,  dass  die  Tuberkulose  des  Tränensackes  häufiger 
die  Ursache  einer  Dakryozystitis  ist,  als  man  gewöhnlich  annimmt. 
Dass  sie  aber  durchgehends  so  häufig  ist  wie  Bribak  annimmt, 
halte  ich  nicht  für  richtig.  Wenn  Bribak  nicht  alle  operierten 
Tränensäcke  untersucht  hat,  so  muss  er  über  den  Prozentsatz  der 
Tuberkulose  ein  unrichtiges  Bild  bekommen.  Wenn  Tränensäcke  über- 
haupt konserviert  werden,  so  werden  es  mit  Sicherheit  die  tuberkulösen, 
weil  sie  dicker,  kurz  etwas  besonders,  erscheinen.  Ich  selbst  habe  (Stock) 
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eine  sehr  grosse  Anzahl  von  Tränensäcken,  die  exstirpiert  worden  sind, 
anatomisch  untersucht  und  kann  eine  so  grosse  Häufigkeit  der  Tuber- 
kulose nicht  bestätigen  (unter  106  Tränensäcken  6  tuberkulöse). 

Wittich  (klin.  Monatsbl.  f.  Augeuheilk.)  beschreibt  einen  sehr 
seltenen  Fall  von  Tuberkulose  der  Tränenröhrchenwand ,  bei  einer 
Patientin,  der  wegen  einer  Tuberkulose  eine  Exstirpation  des  Tränen- 
sackes gemacht  worden  war.  Man  wird  in  Zukunft  darauf  achten  müssen, 
in  solchen  Fällen  auch  die  Tränenröhrchen  wegzunehmen. 

Uveitis  chronica. 

Im  Vordergrund  des  Interesses  steht  immer  wieder  die  Frage, 
wieviel  Prozent  der  chronischen  Uveitis  haben  als  Ätiologie  Tuber- 
kulose. 

Espeut  (101)  hat  das  Material  der  Tübinger  Augenklinik  zu- 
sammengestellt und  im  ganzen  33,4%  sichere  Tuberkulosen  berechnet. 
(Schleich  bei  demselben  Material  im  Jahre  1905  31,8  7o  Tuberkulosen.) 
Unter  den  unklaren  Fällen  sind  sehr  viele  mit  der  Diagnose  ,, Rheuma- 
tismus". Es  dürfte  sich  empfehlen,  nach  den  Angaben  von  Poncet, 
diesen  Rheumatismus  in  allen  Fällen  genauer  zu  untersuchen,  um  fest- 
zustellen, ob  es  sieh  nicht  um  eine  tuberkulöse  Form  handelt.  Dass 
chronischer  Gelenkrheumatismus  mit  Versteifung  der  Gelenke  durch 
Tuberkulose  bedingt  sein  kann,  ist  ja  schon  1906  (Lyon  Medical)  von 
Poncet  und  Leriche  mit  Sicherheit  nachgewiesen  worden.  So  w^ird 
sicher  der  Prozentsatz  der  tuberkulösen  Uveitiden  höher  werden.  Auf 
Grund  seiner  sehr  eingehenden  und  sehr  genauen,  kritischen  Unter- 
suchungen kommt  Igersheimer  (22)  bei  52,3%  der  Fälle  von  chro- 
nischer Uveitis  zu  der  Ätiologie  Tuberkulose. 

Trotz  der  grossen  Wichtigkeit  solcher  rein  statistischen  Zusammen- 
stellungen liegen  in  den  Berichtsjahren  sonst  keine  grösseren  Arbeiten 
über  dieses  Thema  vor. 

Einzelbeobachtuiigen. 

Fleischer  (59)  berichtet  über  einen  14  jährigen  Jungen,  dem  wegen 
einer  schweren  Iristuberkulose,  wohl  ausgehend  von  einer  Bronchial- 
drüsentuberkulose,  das  Auge  enukleiert  worden  war.  Der  Patient  führt 
diese  Erkrankung  auf  eine  sehr  starke  Erkältung  (Eintauchen  in  kaltes 
Wasser)  zurück,  die  einige  Tage,  ehe  die  Erkrankung  ausbrach,  statt- 
gefunden hätte. 

Fleischer  lehnt  die  grosse  Wahrscheinlichkeit  eines  Zusammen- 
hanges ab,  gibt  aber  die  Möglichkeit  zu. 
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Hamburger  (108)  behandelt  eine  36  jährige  Frau  mit  chronischer 
Iridocyclitis.  Ein  aus  der  Iris  ausgeschnittenes  Stückchen  wird  von 
Orth  anatomisch  untersucht,  es  enthält  nichts  von  Tuberkulose. 
Trotz  positiver  Tuberkulinreaktion  hält  deshalb  Hamburger 
den  Fall  für  nicht  tuberkulös.  (Es  ist  das  natürlich  nicht  richtig. 
Ein  negativer  anatomischer  Befund  spricht  nicht  gegen  Tuberkulose. 
Ref.).  In  einem  zweiten  Falle,  der  eine  knötchenförmige  Iritis  hat,  wird 
Tuberkulose  als  Ätiologie  angenommen,  weil  zu  gleicher  Zeit  ein  Lupus 
besteht. 

Einen  anatomischen  Beitrag  liefert  Brewerton  (4).  In  einem 
wegen  chronischer  Iridozystitis  enukleierten  Auge  werden  keine  Tuberkel- 
bazillen, aber  eine  Rundzelleninfiltration  in  der  Iris  und  im'  Ziliarkörper 
gefunden. 

Krückmann  (68)  rät  bei  einem  17jährigen  Mädchen  mit  chro- 
nischer Uveitis,  bei  der  zugleich  eine  Wachtümsanomalie  vorliegt  (an 
der  Sella  turcica  sind  die  vorderen  und  hinteren  Processus  clinoidei 
untereinander  verwachsen),  von  einer  Tuberkulinkur  ab.  (Es  ist  dem  Ref. 
der  Grund  nicht  klar,  ein  Versuch  einer  solchen  Kur  würde  sicher  nicht 
schaden.) 

Gins  her  g  (15)  konnte  die  Augen  eines  272  jährigen  Knaben,  der 
an  Miliartuberkulose  gestorben  war  und  bei  welchem  man  schon  intra 
vitam  ausheilende  chorioiditische  Herde  festgestellt  hatte,  anatomisch 
untersuchen.  Er  findet,  dass  auch  in  den  Herden,  die  klinisch  Heilungs- 
tendenz hatten,  noch  frische  Tuberkulose,  allerdings  mehr  Narbengewebe 
vorhanden  war. 

Von  Sauer  (37)  liegt  eine  klinische  Zusammenstellung  vor,  die 
aber  nichts  wesentlich  Neues  bringt  und 

Posay  (78)  hat  bei  einem  Neger  von  40  Jahren  einen  Tuberkel 
des  Corpus  ciliare  diagnostiziert,  der  auf  Tuberkulin  nicht  reagierte, 
wohl  aber  auf  eine  Inunktionskur  mit  Quecksilber  heilte,  es  wird  also 
wohl  ein  Gummi  gewesen  sein. 

Chorioidea. 

Früher  hat  man  den  Solitärtuberkel  der  Chorioidea  für 
sehr  selten  gehalten.  In  den  Berichtsjahren  sind  von  dieser  Erkrankung 
von  den  verschiedensten  Autoren  Fälle  beobachtet  und  beschrieben 
worden. 

Ber gmei ster  (52)  hat  einen  solchen  Solitärtu berkel  bei  einem 
31jährigen  Mann,  bei  welchem  man  anfangs  Skleritis  diagnostizierte, 
und  wo  dann  später  hier  der  tuberkulöse  Prozess  durchbrach,  anatomisch 
untersuchen  können. 
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Ebenso  hat  Salzmann  (80)  bei  einem  IV2  jährigen  Knaben  einen 
Prozess,  bei  welchem  die  Diagnose  Gliom  in  Frage  kam,  anatomisch 
als  Solitärtuberkel  der  Chorioidea  diagnostiziert.  Dupuy-Dutemps 
und  Mawas  (57)  fanden  bei  einem  jungen  Mann  einen  Solitärtuberkel 
im  hinteren  Bulbusabschnitt,  Terrien  (118)  einen  ebensolchen  bei  einem 
4jährigen  Kind,  Lakale  und  Monbrun  (115)  bei  einem  an  Miliar- 
tuberkulose gestorbenen  Patienten,  Miller  (76)  bei  einem  21jährigen 
Mann,  Natanson  II  (29)  bei  einem  2jährigen  Knaben  und  bei  einem 
anderen  2  jährigen  Knaben  einen  auf  Optikus  und  Optikusscheiden  über- 
gegangenen tuberkulösen  Prozess. 

Jessop  (21),  der  die  Tuberkulose  der  Aderhaut  immer  noch  für 
selten  hält,  demonstriert  einen  Fall,  über  den  er  schon  früher  gesprochen 
hatte,  nunmehr  geheilt.  Es  hat  sich  das  Bild  der  sogenannten  Ketinitis 
proliferans  ausgebildet. 

Fejer  (13)  hat  bei  einer  38jährigen  Frau  einen  grossen  tuber- 
kulösen Herd  gefunden,  der  anfangs  mit  Tuberkulin  behandelt  wurde, 
später  aber  spontan  ausheilte.  Es  blieb  ein  atrophischer  Herd  in  der 
Chorioidea. 

Butler  (8)  beschreibt  sieben  Fälle  von  abgeheilter  zentraler  Chorio- 
iditis, die  er  für  tuberkulös  hält. 

Tuberkulose  der  IN  etzhaut. 

Axenfeld  und  Stock  (51)  machen  auf  eine  interessante  Beob- 
achtung aufmerksam,  die  sie  bei  einem  schwer  tuberkulösen  Menschen 
machen  konnten.  Es  stellten  sich  Blutungen  in  der  Netzhaut  ein 
und  bei  sehr  genauer  Beobachtung  konnte  man  an  den  verschiedensten 
Venen  eigentümliche  Infiltrationen  der  Wand  beobachten.  Die  Blu- 
tungen und  diese  Periphlebitis  sind  sicher  durch  die  Tuberkulose 
bedingt. 

Es  sind  denn  auch  in  den  Berichtsjahren  solche  Beobachtungen 
noch  mehrere  beschrieben  worden.  Igersheimer  (112):  Bei  einem 
19  jährigen  Landwirt  traten  beiderseits  beim  Tanzen  Blutungen  in  den 
Glaskörper  ein.  Nachdem  diese  Blutungen  aufgehellt  waren,  sieht  man 
Einscheidungen  und  Hakenbildung  an  den  Petinalvenen.  Tuberkulin 
hat  einen  günstigen  Einfiuss.  Derselbe  Befund  wird  bei  einem  20  jährigen 
Schlosser  erhoben  und  auch  durch  Tuberkuhn  günstig  beeinflusst. 

Stock  bespricht  (XVII.  internat.  Kongress  London)  folgenden  Fall: 
Bei  einem  ca.  30  jährigen  Mann  treten  unter  starken  Fiebererscheinungen 
Netzhautblutungen  auf.  Es  wird  darauf  die  Diagnose  ,, septische  Reti- 
nitis" gestellt.  Bei  der  Sektion  nurMiliartuberkulose.  Es  müssen 
also  auch  bei   der  Miliartuberkulose  solche  Initialblutungen  am 
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Auge  vorkommen,  man  muss  sich  in  solchen  Fällen  vor  Fehldiagnose 
hüten. 

Lubowski  (72)  behandelt  einen  jungen  Mann  mit  Glas körper- 
trübungen,  der  auf  Alttuberkulin  auch  lokal  reagiert  hatte,  mit 
Tuberkulin  und  erzielt  rasche  Besserung.  Ausserdem  hat  er  bei  einer 
43jährigen  Frau,  die  unter  dem  Bilde  der  Embolie  der  Zentral- 
arterie erkrankt  war,  und  die  unter  relativ  gutem  Sehvermögen  ausgeheilt 
war,  ein  Jahr  später  Reste  einer  Iritis  und  eine  doppelseitige  Neuritis 
optici  gesehen.  Tuberkulin  bringt  den  Prozess  zur  Heilung.  Und  eine 
Thrombose  der  Zentral vene  bei  einem  32  jährigen  Mann,  der  14  dptr. 
Myopie  hatte,  wird  unter  Tuberkulin  erheblich  besser.  Ob  diese  letzteren 
Fälle  als  Tuberkulose  aufzufassen  sind,  ist  mir  zweifelhaft.  Noch 
viel  weniger  ist  das  anzunehmen  bei  den  Fällen  von  Cunningham  (97), 
der  eine  typische  zentrale  Netzhautdegeneration  mit  Stern- 
figur bei  normalem  Urin  für  tuberkulös  ansieht  und  Schweinitz  und 
Hollo way  (40),  der  bei  zwei  Fällen  mit  beginnender  Lungentuberkulose 
ein  weissliches  Exsudat  und  Blutungen  in  der  Retina  ge- 
sehen hat. 

Den  Fall  von  Gebb  (102)  möchte  ich  für  einen  Chorioidaltuberkel 
mit  sekundärer  Beteiligung  der  Netzhaut  halten. 

Den  sehr  seltenen  Fällen  von  Tuberkeln  auf  der  Papille  werden 
drei  neue  angefügt:  Jacobs  (III)  17  jährige  schwer  tuberkulöser  Mann, 
Komoto  (113)  15 jähriger  Knabe  und  lOjähriges  Mädchen.  In  allen 
drei  Fällen  sass  in  der  Papille  der  primäre  Herd  und  die  Tuberkulose 
war  mehr  oder  weniger  weit  in  die  Netzhaut  und  den  Sehnerven  fort- 
geschritten. 

Igershei mer  (25)  glaubt,  dass  auch  die  retrobulbär e  Neuritis 
auf  tuberkulöse  Infektion  beruhen  kann,  weil  zwei  Fälle,  die  er  beobachten 
konnte,  bei  allgemeiner  Reaktion  auf  Tuberkulin  auch  lokal  am  Seh- 
nerven Reaktion  zeigten. 

Agricola  und  Thies  (91)  haben  folgenden  sehr  interessanten 
Fall  beschrieben :  Ein  im  übrigen  gesunder  Junge  erkrankt  an  schwerer 
Tuberkulose  der  Iris  des  einen  Auges,  wird  ^li  Jahre  mit  vorüber- 
gehendem Erfolg  mit  Tuberkulin  behandelt,  bekommt  dann  eine  Menin- 
gitis, die  nach  der  Enukleation  schwindet  und  sicher  ausheilt. 

Anatomisch  war  neben  einer  schweren  Tuberkulose  des 
vorderen  Bulbusabschnitts  eine  ausgedehnte  miliare  Netz- 
hauttuberkulose vorhanden.  Tuberkelbazillen  wurden  nicht  nach- 
gewiesen. Ob  es  sich  um  eine  richtige  Tuberkulose  durch  Bazillen  oder 
um  toxische  Wirkungen  in  der  Netzhaut  handelte,  konnte  nicht  sicher 
entschieden  werden. 
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Tuberkulose  der  Orbita. 

Lebenhard  (116)  beschreibt  zwei  Fälle  von  Tuberkulose  der 
Orbita. 

1.  4  jähriges  Kind.  Es  besteht  Exophthalmus,  das  Auge  ist  nach 
aussen  verdrängt. 

Bei  der  Operation  findet  sich  ein  kariöser  Prozess  in  der 
Lamina  papyracea.  Es  wird  soweit  möglich  alles  Kranke,  auch  die 
Siebbeinzellen  entfernt.  Anatomisch:  Tuberkulose.  Obgleich  der  Herd 
später  noch  einmal  von  der  Nase,  dann  von  der  Orbita  aus  ausgeräumt 
wird,  geht  das  Kind,  nachdem  auch  das  rechte  Auge  Wind  geworden 
ist,  zugrunde:  anatomisch  Keilbeintuberkulose,  Meningitis  und  in  einem 
zweiten  Fall,  in  welchem  ein  3 jähriges  Kind  seit  6  Wochen  im  An- 
schluss  an  eine  Verletzung  einen  Exophthalmus  hatte,  wird  das  amau- 
rotische Auge  entfernt,  die  Orbita  freigelegt  und  im  Keilbein  käsige 
Massen  gefunden.  Später  reagiert  auch  die  rechte  Pupille  schlecht, 
es  wird  deshalb  auch  die  rechte  Orbita  eröffnet  und  tuberkulöse  Massen 
entfernt.    Die  rechte  Pupille  reagiert  nachher  etwas  besser  auf  Licht. 

Trotz  diesen  zwei  wenig  ermutigenden  Fällen  empfiehlt  Leben  h  ard 
frühzeitige  ausgedehnte  Operation  mit  ausgiebiger  Ausräumung 
der  erkrankten  Knochen. 

Tuberkulose  beim  Tier. 

Keil  (66)  hat  einen  Bulbus  von  einem  männlichen  Rind,  der 
ihm  eingeschickt  worden  war,  untersucht.  Es  handelte  sich  um  eine 
schwere  konglobierte  Tuberkulose  der  Iris  mit  sekundärer 
Beteiligung  des  ganzen  Augapfels  und  Coats  (91)  hat  bei  6  tuberkulösen 
Katzen  5mal  doppelseitige  Tuberkulose  der  Chorioidea  be- 
obachtet. Es  ist  aus  dem  kurzen  Referat  nicht  genau  zu  ersehen ,  ob 
es  sich  um  experimentelle  Tuberkulose  handelt. 

Therapie  der  Tuberkulose. 

Wenn  man  mit  Tuberkulin  behandelt,  welches  Tuberkulin 
soll  man  anwenden? 

Herrenschwand  (10)  hält  die  Bazillenemulsion  für  zweifellos 
das  beste.  Er  hat  unter  seinen  40  Blähen  kaum  Nachteile  gesehen. 
Einmal  vermehrten  sich  die  Präzipitate  bei  einer  Iritis,  und  einmal  trat 
eine  trockene  Pleuritis  auf.  Ob  das  Tuberkulin  die  Ursache  davon  war 
ist  nicht  sicher  zu  sagen. 

Junius  (26)  empfiehlt  Tub erkulin  T. R.,  ebenso  Au gst ein  (49), 
auch  Bursa  (5)  und  Gerok  (103),  während  Derby  (11),  Leber  (27)  und 
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Hummelsheim  (20)  ZU  Alttuberkul in  raten.  Es  wird  wohl  hieraus 
der  Schluss  zu  ziehen  sein,  dass  die  Tuberkuline  in  ihrer  Wirkung  nicht 
sehr  verschieden  sind. 

Schimanowski  (30)  hat  zwei  Fälle  von  Augentuberkulose  (Irido- 
zykhtis  und  Keratitis  nodosa)  mit  Eint räufelun gen  von  Tuberkuhn 
behandelt.  Er  will  dadurch  Besserung  erzielt  haben.  Von  anderer  Seite 
wird  und  muss  von  dieser  Therapie  abgeraten  werden  (cf.  Ruh  er  t). 

Dor  (12)  empfiehlt  die  Netzhaut a hl ös ung  mit  Tuberkulin 
zu  behandeln  (auch  bei  exzessiver  Myopie).  Er  will  damit  sehr  gute 
Resultate  erzielt  haben. 

Einzelne  Fälle,  die  mit  Tuberkulin  behandelt  worden  sind 
und  bei  welchen  klinisch  Besserung  und  Heilung  erzielt  worden  ist, 
übergehe  ich  hier.  Es  ist  zwecklos  solche  einzelnen  von  verschiedenen 
Autoren  nach  verschiedenen  Methoden  behandelte  Fälle  zusammen- 
zustellen. In  dieser  Frage  entscheidet  nur  ein  grosses  einheitlich  be- 
obachtetes Material. 

Fr  o  mag  et  und  Mongour  (61)  ebenso  Verrey  (86)  empfehlen 
sehr  warm  das  Serum  Marmorek  zur  Behandlung  von  tuberkulösen 
Augenerkrankungen.    Es  wird  je  ein  so  behandelter  Fall  beschrieben. 

Andere  Arten  der  Behandlung. 

Abadie  (89):  innerlich  Jodgyanal,  Einreibungen  mit  Leber- 
tran vom  Kabeljau,  der  mit  Guaijak  versetzt  ist  und  täglich  60 — 100  g 
rohes  Fleisch. 

Ahl  ström  (92)  gibt  bei  Bindehauttuberkulose  Jodnatrium  inner- 
Uch  und  stellt  dann  in  der  Bindehaut  Jod  in  statu  nascendi  her 
durch  lokale  Applikation  von  Ozon  während  Re  (123)  2 — 3  mal  täglich 
eine  A^/oige  Pikrinsäuresalbe  mit  gutem  Erfolg  angewandt  hat. 

Casali  (55)  hat  mit  Radi umbestrahlung  bessere  Resultate  erzielt 
als  mit  Röntgenbestrahlung  und  Kauterisation. 

Lundsgaard  (74)  zieht  das  Finsenlicht  dem  Quarzlicht  vor, 
weil  das  Finsenlicht  nie  die  Zellen  angreift,  die  Stützsubstanz  bleibt  un- 
versehrt, während  das  Quarzlicht  beides  angreift,  und  weil  das  Finsen- 
licht viel  mehr  in  die  Tiefe  wirkt  als  das  Quarzlicht. 

Flemming  und  Krusius  (60)  haben  beobachtet,  dass  durch 
Bestrahlung  mit  Höhensonne  5 — 6000  m  eine  Abschwächung  einer 
tuberkulösen  Infektion  des  Auges  erzielt  werden  kann.  Es  müsste  auch 
dieses  Mittel  therapeutisch  angewandt  werden. 


7.  Endogene  Infektionen  des  Auges. 

(Lepra,  Syphilis  und  Tuberkulose  sind  für  sich  behandelt.) 

Von 

W.  Wittich,  Jena. 
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In  diesem  Kapitel  sind  zu  besprechen  : 

1.  Die  metastatischen  Entzündungen  der  Konjunktiva. 

2.  Die  metastatischen  Entzündungen  der  Retina,  Uvea  etc.  mit 
Einscbluss  der  endogenen  toxischen  Entzündungen  des  Auges. 

3.  Die  metastatischen  Entzündungen  der  Orbita. 
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1.  Die  ni etastatischen  Entziiiiduiigen  der  Koiijunktiva. 

Von  metastatischen  Entzündungen  der  Konjunktiva  hat,  abgesehen 
von  einigen  spärhchen  septischen  metastatischen  Konjunktivahnfektionen, 
bisher  allein  die  bei  Urethralgonnorrhoe  auftretende  sogenannte  meta- 
statische gonnorrhoisch  e  Konjunktivitis  allgemeine  Aner- 
kennung gefunden.  Da  bei  ihr  bisher  der  Nachweis  von  Gonokokken 
in  der  erkrankten  Konjunktiva  ausstand,  hatte  man  zumeist  eine  endo- 
gene toxische  Affektion  der  Konjunktiva  angenommen.  Nunmehr  ist 
es  Sidler-Huguenin  (96)  gelungen,  in  einem  Falle  von  akuter 
metastatischer  Konjunktivitis  Diplokokken,  die  morphologisch  Gonokokken 
glichen,  in  dem  Bindegewebsstroma  eines  exzidierten  Bindehautstück- 
chens aus  der  unteren  Übergangsfalte  nachzuweisen.  (Im  Konjunktival- 
sekret  fanden  sich  keine  Gonokokken.)  Da  Sidler-Huguenin  bei 
demselben  Patienten  Gonokokken  auch  aus  dem  Blute  züchten  konnte, 
so  sind  die  in  der  Konjunktiva  gefundenen  Doppelkokken  wohl  zweifel- 
los auch  als  Gonokokken  anzusprechen. 

Bisher  stehen  weitere  Bestätigungen  dieses  Befundes,  der  natür- 
lich für  die  Deutung  der  endogenen  gonorrhoischen  Konjunktivitis  als 
metastatischen  Prozess  von  grosser  Bedeutung  ist,  noch  aus. 

Heerfordt  (50)  beobachtete  unter  23  Fällen  von  metastatischer 
Konjunctivitis  gonorrhoica  8  mit  einer  Mitbeteiligung  der  Kornea  in 
Form  phlyktänulärer,  herpetiformer  oder  parenchymatöser  Keratitiden. 
Die  Affektion  soll  sich  längs  der  Hornhautnerven  fortpflanzen  und  sei 
endogener  toxischer  Natur,  sie  heilt  ebenso  wie  die  metastatische 
gonorrhoische  Konjunktivitis  mit  dem  Aufhören  der  Urethritis  ab. 

Weiter  liegen  aus  den  Berichtsjahren  noch  einige  klinische  Mit- 
teilungen über  endogene  gonorrhoische  Konjunktivitis,  zum  Teil  kompli- 
ziert durch  Iritis  und  Keratitis,  vor  von  Zentmayer  (116),  Davids  (29), 
Frescolu  (38),  Rusche  (91)  die  aber  nichts  Neues  bieten. 

2.  Die  metastati sehen  Entzündungen  der  Retina,  Uvea  etc.  mit 
Einschluss  der  endogenen  toxischen  Erkrankungen  des  Auges. 

Über  zweifellos  durch  Bakterienembolien  entstandene  eitrige 
metastatische  Ophthalmie  im  Puerperium  liegen  aus  den  Be- 
richtsjahren wiederum  eine  Reihe  von  kasuistischen  Mitteilungen  vor. 

Zu  nennen  wäre  hier  ein  von  Rochon-Duvigneau  und  Du  camp  (89)  beobachteter 
Fall  von  puerperaler  Infektion  bei  einer  40jährigen  Frau,  bei  der  beide  Augen  unter 
den  Erscheinungen  einer  Zyklitis  mit  Anästhesie  der  Kornea  erkrankten.  Zu  einer 
PanOphthalmie  kam  es  nicht,  da  die  Patientin  vorher  stärb.  Bei  der  anatomischen 
Untersuchung  fanden  sich  hauptsächlich  die  vorderen  Bulbusabschnitte:  Kornea,  Iris 
und  vorderste  Abschnitte  der  Retina  von  der  Entzündung  ergriffen,  so  dass  die  Möglich- 
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keit  einer  Mikrobenembolie  in  den  Endzweigen  der  Retinalarterien  vorzuliegen  scheint. 
Als  Erreger  kommen  anscheinend  Staphylokokken  in  Frage  („Cocci  formant  de  sortes 
de  zooglees"). 

Einen  weiteren  interessanten  Fall  von  beiderseitiger  metastatischer  Ophthalmie 
im  Puerperium  untersuchte  Sidler-Huguenin  (96)  anatomisch.  Bei  einer  Frau,  die 
im  Anschluss  an  eine  Frühgeburt  an  einer  puerperalen  Sepsis  gestorben  war,  fand 
Sidler-Huguenin  in  den  entzündlich  veränderten  hinteren  Abschnitten  beider  Augen 
(Chorioidea,  Retina,  angrenzende  Sklera  und  Orbita)  Streptokokken.  In  einem  Infil- 
trationsherde der  Chorioidea  des  einen  Auges  fanden  sich  ausserdem  typische  Hefezellen 
in  Gruppen  zusammenliegend.  Leider  ist  der  Fall  vor  dem  Tode  nicht  bakteriologisch 
untersucht  worden,  Sidler-Huguenin  ist  aber  der  Ansicht,  dass  die  Hefezellen  intra 
vitam  in  den  Bulbus*  gekommen  sind.  Es  handle  sich  wahrscheinlich  um  eine  Misch- 
infektion von  Soor  mit  Streptokokken. 

Weitere  kasuistische  Mitteilungen  von  metastatischer  Ophthalmie  im  Puerperium 
liegen  noch  vor  von  Alter  (1),  Gerok  (41)  und  Harris  (48:  Fall  II). 

Nicht  puerperale  metastatische  Streptokokkeninfektionen  des  Auges, 
die  zu  Panophthalmie  geführt  hatten,  beobachteten  Rochon- 
Duvigneau  (89),  Chenet  (19)  und  Hansell  (47). 

In  dem  von  Rochon-Duvigneau  (89)  (Chenet:  Fall  IV)  beobachteten  Fall 
handelte  es  sich  um  einen  35jährigen  Mann,  der  anscheinend  von  einer  Kniephlegmone 
aus  eine  Streptokokken-Pyämie  und  Panophthalmie  des  linken  Auges  bekam ;  die  ent- 
zündlichen Veränderungen  betrafen  hauptsächlich  die  hinteren  Bulbusabschnitte. 

Chenet  (19:  Fall  IX)  sah  bei  einem  Manne  von  42  Jahren,  bei  dem  multiple 
Gelenkschwellungen  und  Abszesse  bestanden,  deren  Punktion  Streptokokken  ergab,  eine 
Panophthalmie  des  linken  Auges;  im  Auge  fanden  sich  Streptokokken. 

Über  mildere  naetastatische  Erkrankungen  des  Auges  bei  Strepto- 
kokkensepsis berichten  Bleich  (11),  Brad  burne  (14)  und  Kayser  (58). 

Bleich  (11)  beobachtete  bei  einer  Streptokokkensepsis  eine  Retinitis  septica 
(Roth)  in  Gestalt  einer  kleiner  Hämorrhagie,  am  anderen  Auge  bestand  eine  metasta- 
tische Chorioiditis,  die  zu  Phthisis  bulbi  führte ;  ausserdem  fand  sich  noch  ein  metasta- 
tischer Abszess  im  rechten  oberen  Augenlid.  Brad  burne  (14)  sah  bei  einem  16jährigen 
Manne  eine  schwere  plastische  Iridozyklitis  beider  Augen.  Zugleich  bestanden  rheuma- 
tische Gliederschmerzen  und  eine  Pleuritis,  im  Blute  wurden  Streptokokken  kulturell 
nachgewiesen,  als  deren  Einbruchspforte  vermutlich  eine  Zahnwurzeleiterung  in  Frage 
kam.  Durch  Behandlung  mit  polyvalentem  Streptokokkenserum  gingen  alle  Erscheinungen, 
auch  die  an  den  Augen,  schnell  zurück.  Über  eine  merkwürdige  doppelseitige  metasta- 
tischo  Ophthalmie  bei  einer  Streptokokkenmeningitis,  die  sich  durch  einen  eigenartigeE 
dünnen,  fibrinösen  Überzug  der  Retina  dokumentierte,  berichtet  Kay  s er  (58) ;  möglicher- 
weise habe  es  sich  um  eine  toxische  Fernwirkung,  nicht  um  eine  Bakterieninvasion 
gehandelt. 

Reichlicher  sind  die  Mitteilungen  über  Staphylokokkenmeta- 
stasen  im  Auge.    Zunächst  einige  schwer  verlaufene  Fälle! 

Bei  einem  63jährigen  Manne,  der  in  letzter  Zeit  einige  Furunkel  im  Nacken 
gehabt  hatte,  sah  Lutz  (70:  Fall  I)  eine  Iridochorioiditis  suppurativa  und  Panophthalmie 
des  rechten  Auges,  die  zu  Perforation  und  Phthisis  bulbi  führte.  Im  Eiter  —  nicht  auch 
im  Blute  —  fand  sich  Staphylococcus  pyogenes  aureus  Ganz  ähnlich  ist  ein  von 
Peretz  (83)  beobachteter  Fall  von  Panophthalmie  bei  einer  Frau  mit  Diabetes  und 
heftigem  Nackenkarbunkel,  im  Glaskörpereiter  Staphylokokken.  Vermutlich  handelt 
es  sich  auch  in  dem  von  Augstein  (5)  mitgeteilten  Fall  von  Iritis  und  exsudativer 
Chorioretinitis  nach  Furunkel  im  Nacken  um  eine  Staphylokokkenmetastase.  Allerdings 
konnten  die  Keime  bakteriologisch  nicht  nachgewiesen  werden.  Streptokokken  —  und 
Diphtherieserum  waren  ohne  Einiiuss  auf  den  Prozess.    Wahrscheinlich  liegt  auch  in 

36* 


5G4 


W.  Witt  ich,  Endogene  Infektionen  des  Auges 


einem  von  Chenet  (19:  Fall  VI)  mitgeteilten  Fall  von  metastatischer  Ophthalmie  des 
linken  Auges  nach  Otitis  media  eine  Staphylokokkenmetastase  vor.  Die  Affektion 
begann  mit  einer  Neuritis  optici  und  führte  schnell  unter  Auftreten  einer  Iridozyklitis 
zu  einem  Glaskörperabszess  und  zu  Phthisis  bulbi;  zughich  entstanden  mehrere  Furunkel. 
Bei  einem  16jährigen  Manne  sah  Okuse  (79)  eine  spontane  rechtsseitige  Panophthalmie 
mit  Ringinfiltrat  der  Hornhaut,  bei  der  sich  im  Hypopyon  Staphylococcus  albus  fand  ; 
der  Ausgangspunkt  der  Infektion  Hess  sich  nicht  ermitteln. 

Einen  sehr  intei  essanten  und  bisher  einzigartigen  Fall  von  Staphylokokkeninfektion 
des  Auges  beschreibt  Nakaizumi  (78):  Bei  eineip  20jährigen  Manne  fand  sich  eine 
hochgradige  Neuroretinitis  mit  Netzhauthämorrhagien  und  Amaurose  des  rechten  Auges, 
die  zu  einer  Panophthalmie  führt.  Patient  erliegt  der  gleichzeitig  bestehenden  eitrigen 
Staphylokokkenmenigitis.  Die  pathologische  Untersuchung  ergibt  Abszessbildung 
in  Sehnervenstamm  und  -  scheide,  die  auf  metastatischem  Wege  entstanden  sind. 

Auch  eine  Anzahl  von  kasuistischen  Beobachtungen  milde  ver- 
laufender Fälle  von  Staphylokokken  Infektionen  des  Auges 
liegen  vor. 

Sidler-Huguenin  (96)  sah  bei  einer  30jährigen  Frau  mit  einer  von  einem 
Geburtstrauma  herrührenden  Pyonephrose  eine  schwere  doppelseitige  rezidivierende 
Iridozyklitis,  die  jeweils  durch  Diphtherieserum  gebessert  wurde.  Im  Vordeikammer- 
punktat  fand  sich  Staphylococcus  pyogenes  aureus.  Eine  metastatische  Chorioretinitis 
septica  mit  starker  Glaskörpertrübung  sah  Greeves  (43)  wohl  ausgehend  von  einer 
Zahneiterung.  Heilung  durch  Vakzinebehandlung  mit  Staphylococcus  aureus  aus  einem 
vereiterten  Chalazion  des  rechten  Oberlides.  Bei  einem  10jährigen  Knaben,  der  seit 
Monaten  an  einer  Furunkulose  litt,  sah  Lutz  (70:  Fall  II)  einen  spontan  nach  aussen 
perforierenden  Skleralabszess  am  linken  Auge,  im  Eiter  Staphylococcus  pyogenes  aureus. 
Ebenso  beschrieben  Vogt  (109)  und  Lamb  (63)  Skleralabszesse  mit  Staphylococcus 
pyogenes  aureus  im  Eiter  im  Verlaufe  von  Karbunkulose. 

Dupuy-D  utemps  und  Lemarchall  (30)  beobachteten  bei  einem  16jährigen 
Manne  einen  Skleralabszess  am  rechten  Auge.  Ferner  fand  sich  ein  Prostataabszess  und 
ein  perinephritischer  Abszess.  Alle  enthielten  Staphylococcus  pyogenes  aureus.  Der 
Ausgangspunkt  war  eine  kleine  infizierte  Wunde  am  rechten  Ringfinger. 

Bei  einem  Manne,  der  an  einer  schweren  Pyämie  durch  Staphylococcus  pyogenes 
aureus  erkrankt  war,  fand  Per  IIa  (84)  eine  ausserordentlich  seltene  metastatische 
Atfektion  am  linken  Auge:  eine  pyämische  Embolie  im  Ran  d  schl  in  g  enn  e  tz  e 
des  Limbus,  die  zunächst  als  umschriebene  Episkleritis  bestand,  dann  zur  Bildung 
einer  mit  Eiter  gefüllten  Blase  führte.  Eine  gleichzeitig  bestehende  plastische  Iritis 
fasst  Perlia  als  durch  Toxinwirkung  bedingt  auf.  Schliesslich  sah  Bourland  (13) 
bei  einem  Soldaten  eine  beiderseitige  Neuritis  optici  und  Paralyse  des  rechten  M. 
abducens.  Die  Diagnose  der  mit  Kopfschmerzen  und  Schüttelfrösten  verlaufenden  Er- 
krankung blieb  unklar,  bis  mehrere  Staphylokokkenabszesse  auftraten.  Die  Neuritis 
ist  wohl  als  toxisch  aufzufassen. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Mayou  (71)  kommt  als  Ursache  der  chronischen 
Uveitis  neben  Tuberkulose  und  Lues  namentlich  auch  chronische  Staphylokokkeninfektion 
in  Frage.  Die  Infektionspforte  ist  veischieden.  Auf  dem  Wege  durch  die  Blutbahn 
werden  die  Staphylokokken  abgeschwächt  und  rufen  keine  Eiterungen,  sondern  nur 
noch  einfache  Entzündung  hervor.  Unter  30  Fällen  von  chronischer  Uveitis  fand 
Mayou  10  mal  Staphylokokkeninfektion.  Die  Staphylokokken  wurden  kulturell  im 
Vorderkammerpunktat  nachgewiesen.    Mayou  empfiehlt  Vakzinebehandlung. 

Nur  drei  neue  Mitteilungen  über  Pan  ophtha  Im  ie  durch  Pneumo- 
kokken liegen  vor:  Beauvieux  und  Lacoste  (6:2  Fälle), 
Purtscher  (86). 
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Beauvieux  und  Lacoste:  I.  Fall:  Eine  Frau  mit  Pneumokokkenpyämie  mit 
zahlreichen  metastatischen  Herden,  darunter  auch  Meningitis  und  doppelseitiger  Panoph- 
thalmie. Der  Ausgangspunkt  blieb  unklar.  II.  Fall:  Ein  9 jähriges  Mädchen  mit  links- 
seitiger Panophthalmie,  im  enukleierten  Auge  Pneumokokken,  die  auch  kulturell  nach- 
gewiesen wurden.  Ausgangspunkt  vielleicht  eine  leichte  Entzündung  der  oberen  Luft- 
wege. Über  eine  eigenartige  Pneumokokkeninfektion  des  Auges  berichtete  Pu rtscher: 
bei  einer  70jährigen  Frau,  die  14  Tage  nach  der  Erblindung  des  linken  Auges  infolge 
einer  Thrombose  der  V.  central,  retinae  an  einer  Pneumonie  erkrankte,  kam  es  auf  dem 
erblindeten  Auge  zu  einer  metastatischen  Ophthalmie  mit  besonders  schwerer  Beteiligung 
der  vorderen  Abschnitte  des  Auges.    Im  Glaskörper  fanden  sich  Pneumokokken. 

Mehrere  Beobachtungen  über  Infektionen  oder  wenigstens  toxische 

Affektionen  des  Auges  durch  Bacterium  coli  hegen  vor^  sie  sind 

zum  Teil  deshalb  von  klinischem  Interesse,  weil  die  Behandlung  mit 

Bacterium  colivakzine  von  ausgezeichnetem  Einfluss  war. 

Bentley  (7)  sah  bei  einem  Manne,  der  an  Pyelitis  und  Zystitis  infolge  Koli- 
iufektion  gelitten  hatte,  eine  einseitige  eitrige  Uveitis,  die  zu  Panophthalmie  führte. 
Im  Eiter  Bacterium  coli.  Lawson  (65)  berichtete  über  eine  schwere  Neuritis  optici 
mit  Netzhauthämorrhagien  bei  einer  21  jährigen  Frau.  Blutbefund  negativ.  Im  Urin 
fand  sich  massenhaft  Bact.  coli.  Heilung  auf  Behandlung  mit  Helmitol.  Lawson  ist 
der  Ansicht,  dass  möglicherweise  eine  Kolipyämie  vorgelegen  habe.  Derselbe  sah  bei 
einer  36jährigen  Frau  mit  rheumatoider  Arthritis  eine  sehr  heftige  rezidivierende 
Keratitis  vesicularis  beiderseits.  Im  Urin  neben  anderen  Mikroorganismen  Bact.  coli. 
Durch  Kolivakzine  Heilung. 

Über  die  metastatische  Beteiligung  des  Auges  bei  epidemischer 

Zerebrospinalmeningitis   erschienen    mehrere  Mitteilungen.  Es 

handelt  sich  teils  um  schwere,  zu  Panophthalmie  führende  Affektionen, 

teils  um  leichtere,  ausheilende. 

Lutz  (70:  Fall  III)  sah  bei  einem  an  epidemischer  Genickstarre  erkrankten  Manne 
auf  dem  linken  Auge  eine  Keratitis  und  Hypopyon-Iritis,  die  zu  Panophthalmie  und 
Phthisis  bulbi  führte.  Kulturell  konnte  in  der  Vorderkammer  Micrococcus  meningitidis 
nachgewiesen  werden.  Von  Interesse  wegen  des  eigentümlich  rezidivierenden  Verlaufes 
ist  die  Beobachtung  von  Dutoit  (31).  Er  sah  bei  einem  4jährigen  Knaben,  während 
einer  epidemischen  Genickstarre  eine  metastatische  Ophthalmie  beider  Augen,  die  sich 
in  zwei  Anfällen  äusserte.  Zur  Zeit  des  ersten  Anfalles  rechts  Neuro-Retinitis,  links 
Hypopyon-Iritis  und  Retinitis  metastatica  mit  ausgedehnten  Blutungen.  Beim  zweiten 
Anfall  nach  vorübergehender  Besserung  auch  rechts  Hypopyon-Iritis,  sowie  Retino- 
chorioiditis mit  Exsudation  in  den  Glaskörper,  links  kompakte  Eiteransammlung  im 
Glaskörper,  die  zur  Bildung  eines  Pseudoglioms  führte.  Coats  und  Forbes  (21)  fanden 
in  vier  Fällen  von  metastatischer  Ophthalmie,  die  unter  dem  Bilde  des  Pseudoglioms  ein- 
hergingen, den  Meningococcus  intracellularis  im  affizierten  Auge.  Anargyros  (2) 
beobachtete  bei  einem  Kinde  von  7  Jahren  mit  epidemischer  Genickstarre  eine  metastati- 
sche Irido-Chorioiditis  und  Endophthalmitis  (die  anderen  in  seiner  Arbeit  mitgeteilten 
Fälle  sind  ektogener  Natur). 

Von  Interesse  ist  die  Arbeit  von  Pagenstecher  und  Wiss- 
mann (80),  die  den  Nachweis  liefern  konnten,  dass  auch  die  ja  wieder- 
holt bei  khnisch  sicherer  epidemischer  Zerebrospinalmeningitis  nach- 
gewiesenen, dem  Meningococcus  intracellularis  verwandten  Gram- 
negativen Kokken  auf  metastatischem  Wege  Panophthalmie  hervorrufen 
können : 
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Ein  5  Monate  altes  Kind,  das  vor  2V2  Wochen  fieberhaft  erkrankt  war  (epide- 
mische Genickstarre?)  zeigte  eine  Entzündung  des  linken  Auges,  die  zu  Panophthalmie 
führte.  Im  Eiter  fand  sich  ein  morphologisch  und  kulturell  scharf  von  dem  typischen 
Meningokokkus  unterschiedener  „Pseudomeningokokkus". 

Die  Frage  der  metastatischen  gonorrhoischen  Iritis 
gewinnt  durch  eine  Arbeit  von  Sidler-Huguenin  (96)  besonderes 
Interesse.  Wie  bei  der  metastatischen  gonorrhoischen  Konjunktivitis,  so  ist 
ihm  auch  bei  der  Iritis  der  kulturelle  Nachweis  von  Gonokokken  gelungen, 
indem  er  aus  dem  entzündlichen  Vorderkammerpunktate  —  und  gleich- 
zeitig aus  dem  Blute  —  einer  sehr  schweren  metastatischen  Iritis 
typische  Gonokokken  züchten  konnte.  Damit  ist  wohl  der  Beweis 
erbracht,  dass  es  sich  auch  bei  der  Iritis  gonorrhoica  um  eine  Spaltpilz- 
Metastase  handeln  kann,  andererseits  ist  allerdings  noch  nicht  gesagt, 
dass  nicht  auch  rein  toxische  Konjunktivitiden  und  Iritiden  bei  Harn- 
röhren-Gonorrhöe vorkommen  können. 

Sidler-Huguenin  (96)  berichtet  über  neun  metastatische  gonorrhoische  Iritiden. 
bei  denen  er  dreimal  im  kreisenden  Blute  und,  wie  schon  gesagt,  einmal  auch  im 
Vorderkammerpunktate  kulturell  Gonokokken  nachweisen  konnte.  Weitere  Fälle  von 
metastatischer  gonorrhoischer  Ophthalmie  (Iridozyklitis  z.  T.  mit  Konjunktivitis  und 
Keratitis)  beschreiben  Joerrens  (57),  Rusche  (91),  Hamon  (46)  (darunter  als  Selten- 
heit eine  hämorrhagische  Iritis).  Eine  weitere  hämorrhagische  Iritis  teilt  Mosso  (77) 
mit,  Cobbledich  (22)  sah  bei  einer  gonorrhoischen  Iritis  auch  eine  Neuritis  optici. 

Von  klinischem  Interesse  sind  die  guten  Erfolge,  die  Butler  (15)  und  Shumway 
(95)  bei  schwerer  metastatischer  gonorrhoischer  Iritis  mit  Gonokokkenserum  resp. 
Vakzine  hatten. 

Valude  (105:  Fall  I)  sah  im  Verlaufe  einer  Urethralgonorrhoe  nach  heftigen 
linksseitigen  Kopfschmerzen  eine  Thrombose  der  linken  Zentralvene,  die  er  für  infek- 
tiöser Natur  hält. 

(Bei  Kaninchen  ruft  nach  den  Untersuchungen  von  Rollet  und  Aurand  (90) 
Impfung  in  die  Vorderkammer  oder  Iris  eine  intensive  mit  Hypopyon  einhergehende 
plastische  Iritis  hervor,  die  spontan  ausheilt.  Cecchetto  (17)  kommt  demgegenüber 
zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Inokulation  von  Gonokokken  bei  Kaninchen  und  Affen  voll- 
kommen negativ  ist,  und  dass  die  Gonokokken  nur  menschenpathogen  sind.) 

Über  die  metastatischen  Augen  Veränderungen  bei  Bubonenpest 
berichten  Mizuo  (74)  und  Werncke  (III). 

Nach  Mizuo  gibt  es  keine  andere  akute  Infektionskrankheit,  die  so  häufig  wie 
die  Pest  Augenkomplikationen  hervorruft.  Sie  traten  nach  seinen  Beobachtungen  in 
4,3 ®/o  aller  Pestfälle  auf.  Mizuo  hat  selber  16  Fälle  mit  endogener  Panophthalmie 
oder  tiefer  Keratitis,  in  deren  Gefolge  Ringsabszesse  der  Hornhaut,  Ulcera  corneae,  Iritis 
Konjunktivitis  auftraten,  beobachtet.  Die  Pestbazillen  werden  nach  seiner  Meinung 
fast  ausschliesslich  durch  die  Blutbahn  verschleppt,  sie  gedeihen  besonders  gut  im 
Kammerwasser,  während  der  Glaskörper  durch  die  als  Bakterienfilter  wirkende  Membrana 
hyaloidea  ziemlich  gut  geschützt  sein  soll,  auch  im  Uvealtrakt  sollen  die  Pestbazillen 
nicht  gut  wachsen. 

Werncke  sah  bei  der  Festepidemie  in  Odessa  1910  unter  140  Pesterkrankungen 
drei  mal  Augenkomplikationen :  Iridozyklitis,  z.  T.  mit  Hypopyon  und  Neuritis.  Die  Augen- 
erkrankungen traten  kurz  nach  dem  Ausbruch  der  Allgemeineninfektion  auf.  Werncke 
schliesst  —  im  Gegensatz  zu  Mizuo  —  aus  der  Gutartigkeit  der  von  ihm  beobachteten 
Augenaffektionen,  dass  es  sich  um  toxische  Entzündungen,  nicht  um  bakterielle  Metastasen 
gehandelt  habe. 
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Verderame  (107)  beschreibt  bei  einem  46 jährigen  Manne  eine 
Panophthahnie  des  rechten  Auges  infolge  einer  Milz  br  and  äff  ektion 
der  Lider  and  des  Gesichtes  mit  von  da  fortgeleiteter  Orbitalphlegmone. 
In  der  Lidwunde  fanden  sich  Anthraxbazillen,  sowie  Strepto-  und 
Staphylokokken,  während  sich  färberisch  im  Bulbus  keine  Mikroorganis- 
men mehr  nachweisen  Hessen.  Die  Infektion  des  Bulbus  erfolgte  auf 
dem  Wege  der  hinteren  Bulbusgetasse. 

Eine  Reihe  von  Beobachtungen  von  Panophthalmien  oder  anders- 
artiger metastatischer  Entzündungen  des  Auges,  bei  denen  der  Erreger 
nicht  nachgewiesen  werden  konnte,  bei  denen  es  sich  aber  fraglos  um 
metastatische  embolische  Prozesse  durch  Eitererreger  handelte,  liegen  vor. 

Chenet  (19:  Fall  VII)  beschreibt  eine  beiderseitige  metastatische  Iridozyklitis 
(Erreger?)  bei  einem  Manne  mit  Bronchitis,  die  in  Pneumonie  ausging.  Ferner  (Fall  VIII) 
eine  beiderseitige  metastatische  eitrige  Hornhautentzündung  und  Iritis,  die  sich  im  An- 
schluss  an  ein  akutes  Kniegelenksleiden  unbekannter  Natur  entwickelte. 

Levinsohn  (67)  sah  eine  doppelseitige  metastatische  Kerato-Uveitis  purulenta 
kryptogenetischer  Natur,  Schwenkenbecher  (94)  eine  Retinitis  septica  (Roth) 
bei  einem  ätiologisch  ganz  unklaren  Fall  von  chronischer  Sepsis. 

Hierher  gehört  auch  die  Mitteilung  vonLurie  (68)  über  eine  heftige  beiderseitige 
plastische  Iridozyklitis,  der  zwei  Tage  später  die  allgemeinen  Erscheinungen  eines  Ery- 
thema  nodosum  folgten.  Valude  (105:  Fall  II)  sah  im  Verlaufe  einer  vorüber- 
gehenden Entzündung  eines  Armes,  die  nicht  näher  beschrieben  wird,  eine  typische 
Thrombose  der  Zentralvene  auftreten,  die  er  für  infektiöser  Natur  hält. 

Es  wären  noch  einige  Arbeiten  zu  nennen,  die  sich  mit  experi- 
mentellen metastatischen  Infektionen  des  Auges  beschäftigen. 

Filatow  (37)  gelang  es  bei  Kaninchen  durch  Injektionen  von 
Bac.  subtilis  in  die  Ohrvene  eine  Panophthalmie  hervorzurufen, 
die  aber  nur  auftrat,  w^enn  ausserdem  eine  äussere  Verletzung  des 
Auges  (Verwundung  des  Ziliarkörpers,  Verschorfung  des  Limbus  etc.) 
gesetzt  wurde.  Bersin  (10)  konnte  durch  Versuche  bei  Kaninchen 
feststellen,  dass  das  Hungern  ein  endogene  Infektionen  begünstigendes 
Moment  darstellt;  eine  noch  stärkere  Resistenzverminderung  gegenüber 
endogenen  Bakterieninfektionen  des  Auges  erreichte  Iwanow  (54)  durch 
akute  oder  chronische  Alkoholvergiftung  bei  Kaninchen. 

Die  im  folgenden  zu  besprechenden  Mitteilungen  betreffs  Augen- 
komplikationen, die  im  Verlaufe  oder  nach  akuten  Infektions- 
krankheiten (Influenza,  Masern,  Röteln,  Scharlach,  Typhus,  Parotitis, 
Variola,  Flecktyphus  etc.),  deren  Erreger  man  ja  zum  Teil  noch  nicht 
kennt,  auftreten.  Die  Mitbeteiligung  des  Auges,  die  sich  zumeist  in 
einer  Neuritis  optici  äussert,  dürfte  bei  ihnen  weniger  bakterieller 
metastatischer,  als  vielmehr  toxischer  Natur  sein.  Bei  den  Beobachtungen, 
die  Neuritis  optici  betreffen,  ist  wohl  nicht  immer  eine  meningitische 
Stauungspapille  mit  Sicherheit  auszuschliessen.  Charakteristisch  ist  das 
öfters  sehr  schwere,    zu  zeitweiser  Amaurose  führende  Einsetzen  der 
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Neuritis,  die  aber  meist  mit  voller  Wiederherstellung  der  Sehschärfe 
und  geringen  oder  gar  keinen  ophthalmoskopisch  erkennbaren  Ver- 
änderungen ausheilt. 

Influenza:  Elschnig  (34)  erwähnte  eine  vermutlich  infektiöse  Influenzairitis 
bei  einem  Manne.  Dutoit  (32:  Fall  I  und  II)  beobachtete  eine  ein-  und  doppelseitige 
Neuritis  optici  während  einer  Influenza  am  3.  resp.  4.  Tage  (mit  Rezidiven).  Meningitis 
bestand  nicht.  Er  fasst  sie  als  koordinierte  Affektion  der  Influenza  durch  hämatogene 
Infektion  auf.  Eine  ebenfalls  öfters  rezidivirende  Sehnervenaffektion  bei  Influenza  in 
Form  einer  toxischen  retrobulbären  Neuritis  erst  links,  später  auch  rechts  beschreibt 
Vossius  (HO:  Fall  II).  Thomson  (100)  beobachtete  im  Gefolge  von  Influenza  zwei 
Fälle  von  Phlebitis  von  Retinalgefässen.  Wiegmann  (114)  sah  bei  einem  Falle  von 
chronischer  Influenza  in  der  Netzhaut  des  einen  Auges  sehr  zahlreiche  Netzhautblutungen. 

Masern:  Die  Neuritis  nach  Masern  tritt  meist  erst  im  späteren  Verlauf  der 
Erkrankung  auf.  So  sah  Dutoit  in  zwei  Fällen  die  (einseitige)  Neuritis  15  und  17 
Tage  nach  Beginn  der  Masern  und  Griscom  (44)  eine  doppelseitige  Neuritis  ebenfalls 
erst  in  der  dritten  Krankheitswoche  auftreten. 

Scharlach:  Dutoit  (32)  beobachtete  bei  einem  Mädchen  das  Auftreten  einer 
einseitigen  Neuritis  optici  19  Tage  nach  Beginn  des  Scharlachs.  Pollnow  (85)  sah 
nach  abortivem  Scharlach  bei  zwei  Geschwistern  eine  doppelseitige  transitorische  Amau- 
rose infolge  einer  partiellen  Neuritis  optici  resp.  retrobulbären  Neuritis. 

Röteln:  Vossius  (110:  Fall  I)  sah  eine  einseitige  Papillitis  18  Tage  nach 
Beginn  einer  Rötelnerkrankung. 

Typhus:  Dutoit  (32)  sah  am  20.  Tage  nach  Beginn  eines  leichten  T3''phus  eine 
doppelseitige  Neuro-Retinitis  (er  fasst  die  von  ihm  mitgeteilten,  spät  einsetzenden  Affek- 
tionen des  Sehnerven  bei  Masern,  Scharlach  und  Typhus  als  paraspezifische  oder  Nach- 
krankheiten auf). 

Parotitis  epidemica:  14  Tage  nach  Beginn  eines  Mumps  sah  Grumbach 
(45)  eine  doppelseitige  Neuritis  optici.  Tronyo  (101)  sah  nach  Mumps  zweimal 
Neuritis  auftreten. 

Variola  (und  Vakzination):  Roche  (88)  sah  während  der  letzten  Pocken- 
epiiemie  in  Marseille  zwei  Iritiden  bei  Pockenkranken.  Del  Monte  (73)  sah  bei 
1239  Pockenkranken  48  mit  Augenkomplikationen,  6  mit  schwerer  Beteiligung  der 
Konjunktiva,  37  mit  Beteiligung  der  Kornea,  5  mit  Iritis.  Nach  Westhoff  (113)  ist 
das  Blatternulkus  der  Kornea  kein  Ulcus  serpens,  sondern  ein  metastatischer  Hornhaut- 
abszess,  der  mit  den  Hautabszessen  bei  Variola  auf  gleicher  Stufe  steht. 

Pollnow  (85)  sah  eine  beiderseitige  mit  transitorischer  Amaurose  einhergehende 
Neuro-Retinitis  optici  20  Tage  nach  einer  Schutzpockenimpfung.  Ätiologie  vielleicht 
eine  Angina,  vielleicht  eine  Idiosynkrasie  gegenüber  dem  Impfstoff. 

Flecktyphus:  Arnold  (3)  kommt  auf  Grund  seiner  Beobachtur  gen  bei  14 
an  Flecktyphus  Erkrankten,  bei  denen  er  achtmal  eine  ausgesprochene,  zweimal  eine 
leichte  Neuritis  optici  fand,  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Neuritis  optici  eine  überaus  häufige, 
am  Ende  der  ersten  oder  Anfang  der  zweiten  Krankheitswoche  auftretende  Komplikation 
des  Flecktyphus  ist. 

In  den  Berichtsjahren  sind  auch  einige  Mitteilungen  über  Augen - 
affektionen  bei  Protozoenkrankheiten  erschienen: 

Malaria:  Über  drei  Fälle  von  Netzhautblutungen  bei  schwerer  Malaria 
berichtet  Werner  (112).  Die  Prädilektionsstelle  ist  die  Makula.  Die  Parasitenart 
scheint  nicht  von  Bedeutung  zu  sein,  da  es  sich  um  je  eine  Tertiana-,  Tropika-  und 
Mischinfektion  beider  handelte,  vielmehr  sei  die  hochgradige  Anämie  die  eigenthche 
Ursache  der  Blutungen. 

Trypanosomiasis:  Morax  (75)  sah  bei  einem  mit  Trypanosoma  gambiense 
infizierten  Manne  eine  Zyklitis  mit  chorioiditischen  Herden  und  hochgradigen  Sehstörungen. 
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Zwei  experimentelle  Arbeiten  von  Ul  brich  (103  und  104)  befassen  sich  mit  einem 
von  ihm  ausgearbeiteten  Injektionsverfahren  für  trypanosomenhaltiges  Blut  oder  anderes 
hoehvirulen-tes  Material  in  die  nasale  obere  Vortexvene  des  Kaninchens  und  mit  den 
dadurch  erhaltenen  Resultaten  bei  Trypanosomeninfektionen.  Er  beobachtete  schwere 
entzündliche,  z.  T.  auch  hämorrhagische  Atfektionen  der  Uvea,  des  Corp.  ciliare  und  der 
Chorioidea,  sowie  Netzhautablösung,  ohne  in  dem  erkrankten  Gewebe  Trypanosomen 
auffinden  zu  können. 

Tropisches  Rückfallfieber:  Bei  einem  mit  Spirochaete  recurrens  Dutt o n i 
infizierten  Manne  sah  Coppez  (25)  äusserst  feine  Glaskörpertrübungen,  eine  Neuritis 
optici  und  Descemetitis  beiderseits.    Heilung  durch  Quecksilberbehandlung. 

In  den  letzten  Jahren  sind  von  französischen  Autoren  eine  Reihe 
von  endogenen  Infektionen  des  Auges  durch  einen  Pilz:  Sporotrichum 
Beur  m  anni  beobachtet  worden,  die  deswegen  von  besonderem  Interesse 
sind,  weil  häufig  die  Differentialdiagnose  zwischen  dieser  Affektion  einer- 
seits und  Syphilis  oder  Tuberkulose  andererseits  Schwierigkeiten  machte. 
Fast  stets  fanden  sich  neben  den  Augenveränderungen  gummöse  Knoten 
in  der  Haut,  die  gerne  exulzerierten,  und  periostitische  Prozesse.  Öfters 
sind  auch  Geschwüre  an  den  Lidern  und  an  der  Konjunktiva  beobachtet 
worden.  Die  Infektionsstelle  Hess  sich  nur  selten  feststellen.  Aus  allen 
Mitteilungen  geht  hervor,  dass  zur  "Sicherung  der  Diagnose  der  nicht 
sehr  schwierige  kulturelle  Nachweis  des  Pilzes  nötig  ist.  Jodkali  scheint 
therapeutisch  spezifisch  zu  wirken. 

In  dem  Berichtsjahr  sind  folgende  Mitteilungen,  bei  denen  Sporo- 
trichum Beurmanni  stets  kulturell  nachgewiesen  wurde,  erschienen: 

Chaillous  (18):  72jährige  Frau  mit  Iritis  gummosa  und  Seclusio  pupillae. 
Gummöse,  zerfallende  und  zu  Perforation  führende  Skleritis.  Jeanseime  und  Poulard 
(56):  Litis  bei  einem  42jährigen  Manne.  Legry,  Sourdel  und  Veiter  (66):  Bei 
einer  64jährigen  Frau  knötchenförmige  Iridozyklitis,  diffuse  Keratitis,  Perforation  der 
Sklera.    Danlos  und  Fl  an  drin  (28):  48jährige  Frau  mit  schwerer  Iridozyklitis. 

Der  Pilz  ist  auch  tierpathogen,  ßourdier  (12)  infizierte  einen  Hund  durch 
Injektion  von  Reinkultur  des  Sporotrichum  in  die  Karotis  und  erhiel^  neben  einer 
Rhinitis  und  subkutanen  Knötchen  eine  Iritis  gummosa  und  Keratitis  parenchymatosa. 
Anatomisch  beschränkte  sich  der  entzündliche  Prozess  auf  Kornea,  Iris,  wo  der  Pilz 
auch  im  Schnitt  nachgewiesen  werden  konnte,  und  Ziliarkörper. 

Schliesslich  wäre  noch  eine  Anzahl  von  Entzündungen  des  Auges 
zu  erwähnen,  die  nicht  im  Verlaufe  von  Infektionskrankheiten  auftreten, 
daher  auch  nicht  durch  Bakterien  oder  bakteriellen  Toxinen  verursacht 
werden  und  für  die  man  bei  dem  Fehlen  aller  sonstigen  ätiologischen 
Momente  eine  chronische  Autointoxikationais  Ursache  angenommen 
hat.  Vorausschicken  will  ich,  dass  es  bisher  noch  nicht  gelungen  ist, 
experimentell  durch  Toxine  Entzündungen  am  Auge  hervorzurufen. 
Man  wird  daher  zurzeit  alle  in  diesen  Mitteilungen  gezogenen  Folge- 
rungen noch  als  hypothetisch  ansehen  müssen. 

In  erster  Linie  gehört  hierher  die  von  Elsehnig  in  einer  früheren 
Arbeit^)  beobachtete  Iridozyklitis,  die  durch  Au  tointoxikation 
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vom  Darme  aus  verursacht  werden  soll,  und  für  die  als  Charakte- 
ristikum eine  Indikanurie  angegeben  wurde.  In  den  Berichtsjahren 
sind  über  diese  Iridozyklitis  mehrere  sich  in  ihren  Schlüssen  schroff 
gegenüberstehende  Arbeiten  erschienen. 

Während  Bernheimer  (8),  v.  Hippel  (51)  und  Stuelp  (98)  der  Indikanurie 
jede  ätiologische  Beziehung  zu  Augenkrankheiten  absprechen,  da  sie  einmal  schon  bei 
normalen  Individuen,  dann  auch  bei  ganz  verschiedenen  Augenaffektionen  vorkommen 
könne,  tritt  Elsch n ig  (35,  36)  wiederum  in  mehreren  Publikationen  für  die  ätiologische 
Bedeutung  der  Indikanurie  ein.  Er  hält  sich  dabei  für  durchaus  berechtigt  anzunehmen, 
„dass  gerade  Individuen,  die  durch  vorausgegangene  Lues  oder  (wenn  auch  latent  ge- 
bliebene) Toberkulose  in  ihrer  Konstitution  in  weitestem  Sinne  des  Wortes  depraviert 
sind,  zur  Autointoxikation  besonders  disponiert  sind,  und  dass  die  letztere  dann  zu 
einer  Augenkrankheit  führen  kann." 

Zu  einer  ähnlichen  Würdigung  der  Indikanurie  als  ätiologisches  Moment  bei 
Keratokonjunktivitis  ekzematosa  kommt  Co lombo  (23,24).  Er  fand  in  82°/o  aller  von 
ihm  untersuchten  Fälle  dieser  AfFektion  Indikan  und  Urorosein  in  reichlicher  Menge. 
Er  hält  das  Auftreten  dieser  beiden  Substanzen  für  den  Beweis  einer  intestinalen 
Autointoxikation,  wenn  er  sie  selbst  auch  nur  als  „Exponenten  anderer  resorbierter 
toxischer  Substanzen"  betrachtet.  Sie  sollen  teils  allein  für  sich  die  Augenerkrankung 
hervorrufen,  oder  bei  schon  bestehender  tuberkulöser  Infektion  oder  Skrofulöse  sie 
auslösen  können  Arnold  (4)  bestätigt  die  Befunde  vonColombo  betr.  das  Auftreten 
von  Indikan  im  Urin  bei  Keratokonjunktivitis  ekzematosa,  wenn  er  auch  nicht  einen 
solchen  hohen  Prozentsatz  erhielt:  er  fand  Indikan  in  57,5 °/o. 

De  Schweinitz  (93)  stellte  bei  23  Patienten  mit  chronischer  Uveitis  gastro- 
intestinale  Autointoxikation  fest  auf  Grund  einer  genauen  Analyse  des  Urins,  der  Fäzes 
und  des  Mageninhaltes.  Die  Indikanurie  allein  ist  nach  seiner  Meinung  ohne  weitere 
Untersuchungen,  die  sich  auf  andere  Stoffwechselprodukte  wie  Sulfate,  salpetersaures 
Ammonium  etc.  beziehen,  für  die  Diagnose  der  Autointoxikation  wertlos. 

Weitere  Mitteilungen  betreffen  Augenkomplikationen  intestinalen  Ursprunges,  die 
diagnostisch  nicht  auf  der  Indikanurie  basieren,  sondern  deren  diesbezügliche  Ätiologie 
aus  dem  gleichzeitigen  Bestehen  von  V erdauungstörung,  Gastroenteritiden  gefolgert  wird. 
Villard  (118)  beschreibt  zwei  Fälle  von  einseitiger  plastischer  Iridozyklitis  bei  kleinen 
Kindern  nach  sehr  schwerer  Gastroenteritis.  Er  glaubt  nicht  an  eine  bazilläre  Infektion, 
sondern  hält  die  Iridozyklitis  für  Toxinwirkung.  Weitere  Fälle  von  z.  T.  doppelseitiger, 
mehr  oder  weniger  schwerer  Iridozyklitis  bei  Gastroenteritis  und  infektiösen  Darm- 
erkrankungen sahen  M  o  n  e  s  i  (72)  und  C  r  a  m  e  r  (26).  Sie  halten  die  von  ihnen  beobachteten 
Fälle  allerdings  weniger  für  Toxinwirkung,  als  für  bazilläre  Metastasenbildung  vom 
Darm  aus.    Eine  Blutuntersuchung  hatte  nicht  stattgefunden. 

Calhoun  (16)  beobachtete  bei  einem  12jährigen  Knaben  eine  retrobulbäre  Neuritis, 
für  die  er  ebenfalls  eine  intestinale  Ätiologie  annimmt,  da  sie  unter  entsprechender 
Diät  abheilte. 

Hierher  gehört  wohl  auch  ein  von  Kitamura  (59)  beobachteter  Fall  von  Netz- 
hauthämorrhagien  bei  Skorbut,  die  bei  einer  29jährigen  Frau  kurz  vor  dem  Tode  auf- 
traten und  die  auf  Toxinbildung  im  Blute  zurückgeführt  werden. 

In  den  Berichtsjahren  sind  schUesslich  noch  zwei  Mitteilungen  über 
Iridozyklitiden  veröffentlicht  worden,  als  deren  auslösendes  Moment  eine 
Autointoxikation  von  der  Genitalsphäre  aus  angenommen 
wird.  Bei  der  grossen  Bedeutung,  die  den  Stoff  Wechselprodukten  der- 
selben resp.  den  durch  innere  Sekretion  gebildeten  und  im  Blute  zirku- 
lierenden Substanzen  innewohnt,  erscheinen  bei  Störung  der  Funktion 
Autointoxikation en,   die  sich  auch  am  Auge  äussern,  nicht  als  aus- 
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geschlossen ;  weitere  Mitteilungen  über  diesbezügHche  Beobachtungen 
wären  erwünscht. 

Che  valier  au  (20)  sah  bei  vier  Patienten  mit  Störung  der  Menstruation  exsudative 
disseraenierte  Chorioiditis,  als  deren  Ursache  er  eine  Intoxikation  durch  Stoffwechsel- 
produkte des  Corp.  luteum  annimmt.  Galezowski  undBerche  sahen  bei  zwei  Fällen 
von  Kastration  der  Ovarien  Iridozyklitis,  die  durch  Ovario-Therapie  gebessert  wurde. 

3.  Metastatische  Entzüiidimgen  der  Orbita. 

Metastatische  Entzündungen  des  Orbitalgewebes  sind  selten  und 
nicht  immer  lässt  sich  einwandsfrei  feststellen,  ob  eine  Entzündung  der 
Orbita  auf  hämatogenem  Wege  als  Metastase  eines  anderweitigen  ent- 
zündlichen Prozesses  entstanden  ist,  oder  ihren  Ausgang  von  einer  Ent- 
zündung der  Nachbarschaft  (Nasennebenhöhlen!)  genommen  hat.  In 
den  Berichtsjahren  sind  relativ  viel  Beobachtungen  von  mehr  oder 
weniger  sicheren  metastatischen  Entzündungen  der  Orbita  publiziert 
worden. 

In  zwei  Fällen  [Paschoff  (82).  T eiss i  er  und  D  u  vo  ir  (99)]  fanden  sich  Strep- 
tokokken im  Abszesseiter.  Paschef  f  (82):  ein  ISjähriger  unterernährter  und  infantiler 
Mann,  der  an  Malariakachexie  litt,  bel<am  einen  Orbitalabszess.  Streptococcus  pyog. 
im  Eiter.  Ausgangspunkt  blieb  unklar,  Heilung.  Teissier  und  Duvoir  (99):  Orbital- 
phlegmone, die  im  Verlaufe  eines  Scharlachs  auftrat.  Im  Eiter  Streptokokken.  Ob 
es  sich  in  diesem  Falle  um  eine  Metastase  infolge  einer  Septokopyämie  handelte  oder  ob 
der  Orbitalprozess  von  den  benachbarten  Nebenhöhlen  ausging,  blieb  unentschieden. 

Über  einen  durch  Staphylokokken  verursachten  Orbitalabszess,  bei  dem  sich 
nicht  mit  Sicherheit  feststellen  Hess,  ob  es  primär  eine  Tenonitis  oder  ein  episkleritischer 
Abszess  war,  berichtet  Morax  (76).  Ausgangspunkt  war  ein  kleines  Panaritium  der 
linken  Hand.  Ähnlich  ist  der  von  Wirths  (115)  publizierte  Fall  eines  Orbitalabszesses 
bei  einem  14jährigen  Mädchen  nach  einem  drei  Wochen  zurückliegenden  Panaritium  des 
rechten  Zeigefingers.  An  beiden  Stellen  Staphylococcus  pyog.  aureus.  Bei  diesem 
Falle  bestand  als  Unikum  eine  Sperrung  der  arteriellen  Blutzufuhr  unter  dem  Bilde  einer 
Embolia  der  Zentralarterie  mit  völliger  Wiederherstellung  des  Visus. 

Dutrow  (33)  sah  einen  retrobulbären  Abszess,  den  er  für  metastatisch  hält,  bei 
einem  14jährigen  Knaben,  der  vor  sechs  Monaten  eine  lobäre  Pneumonie  gehabt  hatte. 
Im  durch  Punktion  gewonnenen  Eiter  Pneumokokken.  Vielleicht  handelt  es  sich 
hier  trotz  normalen  Nasenbefundes  um  einen  vom  Siebbein  ausgehanden  Abscess,  da 
die  Pneumonie  doch  recht  lange  zurückliegt. 

Im  Anschluss  an  eine  Influenza  entwickelten  sich  Orbitalentzündungen  in  den 
von  Lurie  (68)  und  Tschierkowsky  (102)  beobachteten  Fällen.  Lurie  sah  bei 
einem  84jährigen  Landarzte  acht  Tage  nach  einer  Influenza  eine  Tenonitis  und  Chorioiditis 
exsudativa  circumscripta,  die  zu  einer  Panophthalmie  und  Phthisis  bulbi  führte.  Ähnlich 
ist  der  von  Tschirkowsky  (102)  mitgeteilte  Fall:  43jähriger  Mann  bekommt  einen 
Monat  nach  einer  Influenza  eine  eitrige  Chorioiditis  des  linken  Auges  und  eine  Orbital- 
phlegmone links.  Im  Orbitaleiter  Influenzabazillen.  In  beiden  Fällen  bleibt  unentschieden, 
ob  es  sich  um  eine  echte  Metastase  im  Bulbus  und  in  der  Orbita  handelte,  oder  ob 
eine  Überleitung  von  den  Nasennebenhöhlen  stattfand. 

Fromaget  (40)  fand  bei  einer  48jährigen  Frau  als  einzigen  Erreger  in  einem 
osteoperiostitischen  Abszess  des  linken  oberen  Orbitalbogens,  der  seit  zwei  Jahren  bestand, 
Typhusbazillen.    Hier  handelt  es  »ich  sicher  um  eine  Metastase. 

Eine  metastatische  Orbitalphlegmone  im  Anschluss  an  eine  Entzündung  am  Bein, 
deren  Erreger  unbekannt  blieb,  beobachtete  Kom  ot  o  (61).   Auch  in  einem  interessanten 
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von  Birch-Hirachf  eld  (9)  mitgeteilten  Falle  von  metastatischem  Orbitalabszess  blieb 
aus  äusseren  Gründen  der  Erreger  unbekannt:  Bei  einer  29 jährigen  Frau,  die  vor 
sechs  Wochen  einen  Tonsillarabszess  gehabt  hatte,  entwickelte  sich  am  Tage  nach  einer 
normalen  Geburt  ein  Orbitalabszess  rechts,  Exitus.  Bei  der  Sektion  fand  sich  ein 
grosses  exulzeriertes  Pyloruskarzinom  mit  Metastasen  im  Sternum,  Schädeldach  und 
Dach  der  rechten  Orbita.    Ausserdem  in  der  rechten  Orbita  mehrere  Abszesse. 

Dass  schliesslich  auch  Sporotrichum  Beurmanni  als  Erreger  des  metasta- 
tischen Abszesses  der  Orbita  in  Frage  kommen  kann,  geht  aus  dem  von  Veiter  (106) 
beobachteten  Falle  hervor:  bei  einem  52jährigen  Manne  fand  sich  ein  kleiner  kalter 
periostitiacl.er  Abszess  der  linken  Orbita  unten  aussen.  Im  Eiter  konnte  der  Pilz 
kulturell  nachgewiesen  werden.    Die  Eintrittspforte  war  nicht  zu  eruieren. 


Lepra. 
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In  den  Berichtsjahren  ist  nur  wenig  über  Lepra  des  Auges  ver- 
öffenthcht  worden. 

Rein  kasuistisch  sind  die  Mitteilungen  von  Antonelli  (1), 
Fernandez  (3)  und  de  Lapersonne  und  Veit  er  (5)  und  bringen 
nichts  Neues. 

Antonelli  (1)  sah  bei  einem  Manne  eine  Keratitis  diffusa  mit 
subepithehaler  Vaskularisation  (Pannus  leprosus)  auf  dem  einen  Auge, 
auf  dem  anderen  fand  sich  ein  sehr  gefässreicher  Lepraknoten  auf  der 
Kornea  und  dem  oberen  Limbus.  Ebenfalls  über  eine  Keratitis  inter- 
stitiahs  leprosa  berichten  de  Lapersonne  und  Veiter  (5). 

Fernandez  (3)  fand  unter  250  untersuchten  Leprösen  150  mit 
Mitbeteihgung  der  Augen,  von  denen  bei  30  die  Erkrankung  zu  voll- 
kommenem oder  teilweisem  Verlust  des  Sehvermögens  geführt  hatte. 


Lepra  des  Auges.    Pannus  leprosus.    Keratitis  punctata  bei  Leprösen. 
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Trantas  (9)  teilt  die  bei  Lepra  vorkommenden  Hornhautaffektionen 
—  abgesehen  von  den  Lepromen  —  ein  in  1.  Keratitis  punctata 
superficialis  su  bepithelia  Iis,  bei  der  sich  ausserordenthch  feine, 
durch  klare  Kornea  voneinander  getrennte  Infiltrate  unter  dem  intakten 
Epithel  und  unter  der  Bowm  an  sehen  Membran  finden;  es  ist  die 
häufigste  Form  der  Hornhautlepra.  2.  Keratitis  punctata  super- 
ficialis epithelialis.  Die  kleinen  Herdchen  färben  sich  im  Gegen- 
satz zu  1  mit  Fluoreszin.  3.  Keratitis  punctata  profunda. 
Trantas  konnte  wiederholt  in  den  durch  vorsichtiges  Abschaben  der 
Kornea  gewonnenen  Gewebspartikelchen  Leprabazillen  nachweisen. 

Suganuma  und  Hojo  (8)  fanden  bei  histologischen  Unter- 
suchungen der  Keratitis  punctate  leprosa  die  Herdchen  als  scharf  be- 
grenzte Infiltrate  mit  blasigen  Zellen,  die  von  den  fixen  Hornhaut- 
körperchen  abzustammen  scheinen,  und  reichlich  Bazillen. 

Bisher  war  eine  Übertragung  der  menschlichen  Lepra  auf  Tiere 
noch  nicht  gelungen ;  nach  den  erfolgreichen  Untersuchungen  von 
Stanziale  (6,  7)  ist  die  Vorderkammerimpfung  bei  Kaninchen  mit  frischem 
leprösen  Materiale  bisher  der  einzige  zum  Ziele  führende  Weg.  Durch 
Verimpfung  von  Gewebsstückehen  aus  frisch  exzidierten  Lepraknoten 
konnte  Stanziale  in  427o  ein  positives  Resultat  erhalten,  hingegen 
nie  bei  Verimpfung  flüssigen,  leprabazillenhaltigen  Materiales.  Es 
bildeten  sich  ziegelrote  Infiltrate  und  Granulome  in  der  Iris,  die  auch 
auf  die  Hinterfläche  der  Kornea  übergriffen  und  bisweilen  zu  einer 
Exulzeration  derselben  führten.  Die  Granulome  enthielten  typische 
Leprabazillen.  Die  Wasser m an n sehe  Reaktion  flel  bei  den  mit  Er- 
folge geimpften  Kaninchen  positiv  aus. 

Die  von  Stock  in  den  letzten  Nachträgen  zu  den  Ergebnissen  mitgeteilte  Färbe- 
methode  der  Leprabazillen  im  Schnitt  hat  sich  vorzüglich  bewährt:  noch  heute  nach 
fast  4  Jahren  ist  die  Bakterienfärbung  in  den  damals  angefertigten  Präparaten  tadellos 
erhalten. 

Keratitis  parenchymatosa. 
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Ätiologie  der  Keratitis  parenchymatosa. 

In  den  Berichtsjahren  ist  wiederum  eine  grössere  Zahl  von  Arbeiten 
über  die  Ätiologie  der  Keratitis  parenchymatosa  erschienen ,  die  sich 
bei  der  Feststellung  derselben  der  Wassermann  sehen  Reaktion  und 
grösstenteils  auch  einer  Tuberkulinreaktion  (subkutane  Injektion,  v.  Pir- 
quetsche  Kutanreaktion)  bedienen.  Durch  die  dabei  gewonnenen 
Zahlen  geht  hervor,  dass  die  Lues  in  der  Ätiologie  der  Keratitis  paren- 
chymatosa eine  noch  grössere  Rolle  spielt  als  man  bisher  angenommen 
hat,  und  dass  unbedingt  weit  mehr  als  ca.  50  7o,  die  in  den  letzten  Nach- 
trägen zu  den  Ergebnissen"  von  Stock  als  mit  Sicherheit  auf  Lues 
beruhend  bezeichnet  wurden,  Luesätiologie  zeigen. 

Beauvieux  (6)  fand  unter  12  Fällen  von  Keratitis  parenchymatosa,  die  alle 
klinisch  oder  acamnestisch  kongenital  luetisch  erschienen,  10  mit  positivem  Wassermann 
(83,3 o/o),  Casali  und  Pisani  (9)  fanden  bei  46  Fällen  42  positiv  (93,5 ^o),  Clausen 
(11)  bei  82  Fällen  69  positive  (84,5 Vo),  Cohen  (12)  unter  3^  Fällen  24  positiv  (63 o/o), 
Cohn  (13)  unter  14  Kindern  mit  Keratitis  parenchymatosa  13  Fälle  positiv  (92,9 °/o), 
Danis  (16)  unter  27  Fällen  21  Fälle  positiv  (77,77o),  Elchlepp  (20)  unter  17  Fällen 

14  Fälle  positiv  (82,8 o/o),  Glantz  (34)  unter  64  Fällen  59  positiv  (92 o/o),  Hessberg 
(39)  unter  44  Fällen  36  positiv  (82  7o),  Igersheimer  (46)  unter  91  Fällen  86  positiv 
(94,50/0),  Liegard  und  Offret  (60)  unter  51  Fällen  41  positiv  (8O0/0),  Mouradian 
(63)  unter  33  Fällen  22  positiv  (66 0/0),  Nakamura  (64)  unter  19  Fällen  18  positiv 
(950/0),  Fleischer  (25)  unter  46  Fällen  40  positiv  (87o/o),  Zehnder  (90)  unter  21  Fällen 

15  positiv  (71,40/0),  Wolff  (89)  unter  4S  Fällen  nur  23  positiv  (49 0/0);  Komoto  (53j 
fand  unter  seinem  Keratitis  parenchymatosa-Materiale  in  76,19 0/0  einen  positiven 
Ausfall  der  Wassermannschen  Reaktion.  Hier  (Jena)  waren  in  den  letzten  2  V'2  Jahren 
unter  43  untersuchten  Fällen  34  Fälle  ==79  0/0  positiv. 

Die  Gesamtzahl  der  in  den  eben  angeführten  Statistiken  mitge- 
teilten Fälle  beträgt  696,  von  ihnen  reagierten  557  positiv,  es  ergebe  das 
also  in  80  7o  Lues  als  Ätiologie. 

Nun  sind  aber  bei  diesen  Zahlen  noch  mehrere  Punkte  zu  bedenken,  auf  die  von 
verschiedenen  Seiten  aufmerksam  gemacht  wird.    Zunächst  steht  nicht  immer  fest,  ob 
Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse.   XVI.  Jahrgang.   Suppl.-Bd.  37 
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die  als  Keratitis  parenchymatosa  bezeichneten  Fälle  auch  wirklich  typische  Formen 
darstellen;  so  sind  z.  B.  unter  dem  von  Wolff  (89)  untersuchten  Material,  wie  er  selbst 
mitteilt,  eine  beträchtliche  Zahl,  deren  klinisches  Bild  nicht  das  der  typischen  luetischen 
Keratitis  parenchymatosa  war,  die  also  eigentlich  schon  vor  Ausführung  der  Wasser- 
mannschen  Reaktion  als  höchst  fraglich  in  bezug  auf  eventuelle  Lues-Ätiologie  er- 
schienen. Daraus  erklärt  sich  ohne  weiteres  die  relativ  geringe  von  Wolff  ermittelte 
Zahl  von  Fällen  mit  positivem  Wassermann.  Ferner  muss  nochmals  darauf  hingewiesen 
werden,  was  Stock  schon  in  den  letzten  Nachträgen  betonte,  dass  bei  der  Beurteilung 
des  Ausfalles  der  Wassermannschen  Reaktion  von  grosser  Wichtigkeit  ist  zu  wissen, 
wie  lange  die  Lues  besteht  und  ob  eine  spezifische  Behandlung  vorausgegangen  ist. 
Bei  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen,  die  teils  anamnestisch  suspekt  erschienen,  teils  sichere 
hereditär-luetische  Stigmata  zeigten,  fiel  die  Wassermannsche  Reaktion  negativ  aus, 
so  z.  B,  in  fünf  Fällen  von  Clausen  (11),  in  einem  Fall  von  Elchlepp  (20),  in  zwei  von 
Fleischer  (25),  drei  von  Hessberg  (39)  etc.  Der  negative  Ausfall  der  Reaktion  spricht 
natürlich  absolut  nicht  gegen  den  Wert  der  Reaktion  oder  gegen  die  luetische  Ätiologie 
der  Erkrankung,  zeigt  doch  nur  der  positive  Ausfall  der  Reaktion  eine  bestehende  Lues 
mit  Sicherheit  an,  während  bei  negativem  Ausfall  die  luetische  Natur  noch  keineswegs 
ausgeschlossen  ist.  Zu  dem  zweiten  Punkte  ist  zu  bemerken,  dass  längere  Zeit  spezi- 
fisch vorbehandelte  Fälle,  die  früher  wahrscheinlich  positiv  reagierten,  nunmehr  einen 
negativen  Wassermann  zeigen  können.  Igersheimer  (46)  betrachtet  aus  diesem 
Grunde  auch  eine  unvollkommene  Hemmung  der  Hämolyse  als  positiven  Ausfall  der 
Reaktion. 

Berücksichtigt  man  dies  und  bucht  man  diese  Fälle  für  die  luetische  Ätiologie 
der  Keratitis  parenchymatosa,  so  erhält  man  natürlich  weit  höhere  Prozentzahlen. 
Igersheimer  (46),  der  auf  Grund  dieser  Erwägungen  zu  einer  luetischen  Ätiologie  der 
Keratitis  parenchymatosa  in  1007«  der  Fälle  kommt,  geht  soweit,  dass  er  eine  andere 
Ätiologie  als  Lues  bei  der  typischen  Keratitis  parenchymatosa  als  grösste  Ausnahme 
betrachtet. 

Eine  andere  viel  diskutierte  Frage  ist  die,  ob  auch  die  Lues  ac- 
quisita  in  der  Ätiologie  der  Keratitis  parenchymatosa  eine  Rolle  spielt. 
Nach  Igersheimer  (46),  der  unter  seinen  91  Fällen  nur  2  fand,  bei 
denen  eventuell  eine  akquirierte  Syphilis  in  Frage  kam,  tritt  sie  gegen- 
über der  hereditären  Lues  völlig  in  den  Hintergrund,  andere  Autoren 
kommen  zu  anderen  Ergebnissen,  so  nimmt  z.  B.  Clausen  (11)  unter 
seinen  74  Fällen  von  Keratitis  parenchymatosa  auf  luetischer  Basis  bei 
9  =  10,98.%  akquirierte  Lues  an.  Über  weitere  Fälle  von  Keratitis 
parenchymatosa  bei  akquirierter  Lues  berichten  z.  B.  auch  Fleischer 
(25),  Löhlein  (63),  Zehnder  (90). 

Nimmt  man  die  oben  errechnete  Zahl  von  80 ^/o  oder  aus  den  eben 
erwähnten  Gründen  noch  eine  höhere  Zahl  für  die  Keratitis  parenchyma- 
tosa e  lue  hereditaria  oder  acquisita  an,  so  bleiben  doch  immerhin  noch 
20°/o  oder  etwas  weniger  übrig,  bei  denen  nach  einer  anderen  Ätiologie 
gefahndet  werden  muss.  Hier  kommt  nun  die  Tuberkulose  als  zweites 
ätiologisches  Moment  in  Betracht.  Wolff  (89)  kommt  auf  Grund  seiner 
Ergebnisse  der  TuberkuHnreaktion  zu  dem  überraschenden  Schlüsse,  für 
nicht  weniger  als  18  seiner  48  Fälle,  d.  i.  für.  37,5  ^'o  Tuberkulose  als 
Ätiologie  anzunehmen  (s.  aber  oben!).  Fleischer  (25)  betrachtet  von 
seineu  46  Fällen  6  als  tuberkulös,  Hessberg  (39)  von  46  4  als  tuber- 
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kulös,  Clausen  (11)  von  92  Fällen  5  als  tuberkulös,  während  Igers- 
heimer  (46),  wie  schon  gesagt,  bei  seinen  91  Fällen  nur  Lues  als  Ätio- 
logie gelten  lässt.  Er  macht  darauf  aufmerksam,  dass  bei  positivem 
allgemeinen  Ausfall  der  Tuberkulinreaktion  doch  nur  ausserordentlich 
selten  eine  lokale  Reaktion  beobachtet  worden  sei,  dass  die  allgemeine 
Reaktion  aber  allein  ohne  Lokalreaktion  nicht  als  beweisend  gelten 
könne  für  die  tuberkulöse  Natur  einer  Keratitis  parenchymatosa.  Ebenso 
beobachtete  Elch lepp  (20)  nie  eine  deutliche  lokale  Reaktion,  während 
Clausen  (11)  in  zwei  Fällen  neben  Allgemein-  auch  Lokalreaktion  sah. 
In  den  relativ  häufigen  Fällen,  wo  gleichzeitig  positive  Wassermann- 
und  Tuberkulinreaktion  besteht,  liegt  —  wie  schon  Kümm eil  betonte  — 
so  gut  wie  stets  luetische  Ätiologie  vor. 

Bei  vier  von  Wolff  (89)  mitgeteilten  Fällen  mit  positivem  Ausfall  beider  Reak- 
tionen wird  eine  gleichzeitig  bestehende  Keratitis  parenchymatosa  luetica  und  Iritis 
tuberculosa,  resp.  (im  vierten  Falle)  zuerst  eine  Keratitis  parenchymatosa  tuberculosa 
und  später  luetica  angenommen.  , 

Ausser  den  oben  erwähnten  Fällen  von  tuberkulöser  Keratitis 
parenchymatosa,  bei  denen  sich  die  Diagnose  auf  positiver  Anamnese, 
anderweitigen  tuberkulösen  Herden  und  namenthch  auf  den  positiven 
Ausfall  einer  Tuberkulinreaktion  stützte,  liegen  noch  eine  ganze  Reihe 
von  Mitteilungen  vor  über  ausserordentlich  günstige  Erfolge  durch  Tuber- 
kulinbehandlung,  aus  deren  Ergebnis  die  Ätiologie  gefolgert  wird.  Zu 
nennen  wären  hier  die  Mitteilungen  von  Fromaget  und  Mongour 
(28),  Godechoux  (35),  Hessberg  (39,  40),  Krauss  (56),  Wallenberg 
(85),  Zentmayer  (91)  und  Ziegler  (92). 

Es  steht  gewiss  fest,  dass  in  manchen  Fällen  von  sicher  luetischer  Keratitis 
parenchymatosa  eine  Tuberkulinkur  eine  überraschende  Besserung  hervorgerufen  hat, 
was  sich  bei  der  häufig  vorhandenen  gleichzeitigen  Infektion  mit  Lues  und  Tuberkulose 
und  der  Hebung  des  Allgemeinzustandes  durch  die  Tuberkulinkur  auch  leicht  erklären 
lässt.  In  manchen  der  publizierten  Fälle  boten  sich  aber  einerseits  keinerlei  Anhalts- 
punkte für  Lues,  war  andererseits  die  günstige  Beeinflussung  des  Hornhautprozesses  so 
eklatant,  dass  diese  Keratitiden  als  tuberkulös  aufgefasst  werden  müssen. 

(Hierher  gehören  auch  zwei  Beobachtungen  von  T  ers  o  n  (80),  der  bei  zwei  tuber- 
kulösen Individuen  gleichzeitig  mit  der  Eruption  eines  Erythema  maculosum  resp.  nodosum 
das  Auftreten  einer  Keratitis  parenchymatosa  sah  ;  alle  diese  Erscheinungen  hält  Terson 
für  tuberkulöser  Natur). 

Für  den  kleinen  Prozentsatz  von  Keratitiden,  für  die  sich  weder 
eine  luetische  noch  eine  tuberkulöse  Ätiologie  ergibt,  bleibt  die  Ätiologie 
nach  wie  vor  dunkel. 

Clausen  (11)  nimmt  bei  einem  seiner  Fälle  eine  Nephritis,  bei  einem  anderen 
einen  Rheumatismus  als  mutmasslichen  ätiologischen  Faktor  an.  Gallus  (31)  sah 
bei  zwei  schweren  Diabetikern  eine  parenchymatöse  Trübung  auftreten,  die  nach 
einigen  Tagen  wieder  schwand.  Es  bestand  weder  Glaiikom,  noch  trat  Gefässneubildung 
auf,  es  fand  sich  nur  geringe  reaktive  Entzündung.  Für  Lues  und  Tuberkulose  keine 
Anhaltspunkte.  Onfray  (67)  beobachtete  eine  streifen-  und  gitterförmige  tiefe  Trübung 
der  Kornea,  als  Ätiologie  kam  Rheumatismus  oder  Gicht  in  Frage. 

37* 
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Experimentelle  Keratitis  pareiichymatosa. 
1.  Durch  Spirochaete  pallida  erzeugt. 

Die  experimentelle  Erzeugung  einer  Keratitis  parenchymatosa  durch 
Impfung  mit  spirochätenhaltigem  Material  ist  auch  in  den  Berichtsjahren 
öfters  wiederholt  und  darüber  berichtet  worden,  doch  ist  es  noch  nicht 
geglückt,  bei  Tieren  eine  Keratitis  parenchymatosa  hervorzurufen,  die 
der  menschlichen  gleich  zu  stellen  ist. 

Clausen  (11)  erzielte  bei  Kaninchen  und  einem  Hundepavian 
durch  Impfung  in  der  Hornhaut  oder  Vorderkammer  z.  T.  eine  typische, 
der  menschlichen  sehr  ähnliche  Keratitis  parenchymatosa,  z.  T.  aber 
auch  nur  oberflächliche  Trübungen  und  schliesslich  auch  kleine  buckei- 
förmige Granulationsgeschwülste  in  der  Kornea,  wie  sie  zuerst  E.  H off- 
mann (43)  als  Granuloma  corneale  syphiliticum  beschrieb.  Hof  f  mann 
fand  in  diesen  geschwulstartigen  Syphilomen  sehr  reichlich  Spiro- 
chäten; sie  gleichen  in  ihrem  histologischen  Aufbau  weitgehend  den 
Produkten  der  menschlichen  Syphilis.  Nach  Clausen  und  Hoff  mann 
kann  diese  experimentelle  Keratitis  parenchymatosa  bei  Kaninchen  und 
Affen  nicht  in  Parallele  gestellt  werden  mit  der  metastatischen  hämato- 
genen  interstitiellen  Keratitis  bei  Menschen  und  muss  als  primäres 
Hornhautsyphilom  aufgefasst  werden.  Uhlenhut  und  Mulzer  (81)  ge- 
lang es,  durch  intravenöse  Injektionen  von  spirochätenhaltigem  Virus 
eine  syphihtische  Keratitis  neben  anderen  syphilitischen  Erscheinungen 
beim  Kaninchen  hervorzurufen.  Nach  Clausen  handelt  es  sich  aber 
auch  hier  um  keine  der  menschlichen  Keratitis  parenchymatosa  gleich- 
zustellende Hornhautaffektion.  Dasselbe  gilt  auch  von  den  von  Finkei- 
st ein  (24)  bei  skrotal  geimpften  Kaninchen  beobachteten  Keratitiden. 
Igersheimer  (48)  impfte  Kaninchen  in  die  Karotis  mit  Misch-  und 
später  Reinkulturen  (Verfahren  von  Sowade)  von  Spirochäten.  Ein- 
mal erhielt  er  eine  typische  Keratitis  parenchymatosa,  die  1  V2  Monate 
nach  der  Impfung  auftrat.  Spirochäten  konnten  nicht  nachgewiesen 
werden.  (Nach  Igersheinier  ist  dies  die  erste  typisch-luetische  Er- 
krankung durch  Spirochäten-Reinkulturen  fern  von  der  Injektionsstelle.) 

2.  Durch  andere  Erreger. 

Daniels  (15)  hat  einen  Hund  mit  einem  Stamme  vonTrypano- 
soma  gambiense  infiziert,  der  Hund  hatte  verschiedene  Anfälle  einer 
Keratitis  parenchymatosa,  die  auf  jedesmahge  Behandlung  mit  Arseno- 
phenylglyzin  schwand. 

Bourdier  (8)  erzielte  durch  Injektion  von  Kulturen  des  Sporo- 
trichum  Beurmanni  in  die  Karotis  bei  einem  Hunde  eine  Keratitis 
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parenchymatosa  ohne  Vaskularisation.  Gleichzeitig  traten  entzündliche 
Veränderungen  an  Iris  und  Ziliarkörper  auf. 

Wessely  (87)  gelang  es,  durch  Injektion  von  1  bis  2  Tropfen  inaktivierten 
artfremden  Serums  in  die  Hornhaut  bei  Kaninchen  eine  parenchymatöse  Keratitis  her- 
vorzurufen. Er  kommt  auf  Grund  dieser  Versuche,  die  übrigens  von  Clausen  (11) 
nachgeprüft,  aber  nicht  bestätigt  wurden,  zu  dem  Schlüsse,  dass  von  der  Hornhaut  aus 
leicht  Anaphylaxie  zu  erzeugen  ist  und  dass  im  Stadium  der  Uberempfindlichkeit  die 
Hornhaut  auf  das  gleiche  Antigen  lokal  in  Form  einer  parenchymatösen  Keratitis  reagiert. 

Keratitis  parenchymatosa  und  Trauma. 

Aus  der  Fülle  von  Publikationen,  die  sich  in  den  Berichtsjahren 
mit  diesem  Thema  beschäftigen,  geht  hervor,  dass  es  nach  wie  vor  noch 
viel  umstritten  und  eine  Einigkeit  noch  nicht  erzielt  ist.  Stellt  man 
sich  auf  den  in  dem  letzten  Nachtrage  zu  den  „Ergebnissen  besprochenen, 
von  V.  Hippel  vertretenen  Standpunkt,  so  entsprechen  eine  ganze  Reihe 
der  neuerdings  mitgeteilten  Fälle  nicht  den  Anforderungen,  die  man 
für  den  sicheren  Beweis  eines  zweifellosen  Zusammenhanges  zwischen 
Trauma  und  Auftreten  der  Keratitis  parenchymatosa  stellen  muss.  So 
ist,  um  nur  einen  Punkt  herauszugreifen,  in  einer  ganzen  Reihe  von 
Fällen  wohl  anamnestisch  von  einem  Trauma  die  Rede,  ohne  dass  es 
aber  einwandsfrei  festgestellt  wurde. 

Typische  Keratitis  parenchymatosa  nach  einer,  wie  gesagt,  mehr 
oder  weniger  sicheren  Verletzung  des  Auges  wurde  von  folgenden  Autoren 
beobachtet : 

Antonelli  (2):  1.  26 jähriges  Mädchen  mit  heredosyphilitischem  Stigmata. 
Keratitis  parenchymatosa  8  Tage  nach  einer  oberflächlichen  Verletzung  der  Kornea. 
2.  29jähriger  Mann  mit  kongenitaler  Syphilis.  Keratitis  parenchymatosa  nach  Fremd- 
körperverletzung. 3.  20jähriger  Mann  ohne  typische  heredosyphilitische  Stigmata. 
Keratitis  parenchymatosa,  nachdem  ihm  Sand  ins  rechte  Auge  geflogen  war.  4.  27 jähriger 
Mann:  rechts  alte  Chorioiditis  disseminata.  Keratitis  parenchymatosa  nach  Fremd- 
körperverletzung. 

Armaignac  (3):  21jährige  Frau.  Nach  leichter  Verletzung  des  linken  Auges 
Keratitis  parenchymatosa  links.  Kurze  Zeit  darauf  auch  rechts.  (Die  letztere  wird  als 
rheumatisch  aufgefasst.) 

Badet  (5):  1.  Doppelseitige  Keratitis  parenchymatosa  bei  einem  10jährigen 
Knaben  ohne  syphilitische  Stigmata,  aber  mit  erblicher  Belastung,  nachdem  er  Staub  in 
das  linke  Auge  bekommen  hatte.  2.  und  3.  Zwei  Fälle  von  einseitiger  Keratitis  paren- 
chymatosa, der  erste  mit  Lues  congenita,  der  zweite  ohne  Anhaltspunkte  für  Lues. 

Dufau  (18):  Zwei  Fälle  ohne  nachweisbare  Lues  congenita,  leichte  Fremdkörper- 
verletzung (Staub).  Danach  Keratitis  parenchymatosa  erst  auf  dem  einen,  dann  auf 
dem  anderen  Auge. 

Fr  an  CO  (26):  Mann  von  37  Jahren.  Kurz  nach  der  Verletzung  der  Hornhaut 
Keratitis  parenchymatosa  auf  dem  verletzten  Auge.    Lues  congenita? 

Gebb  (32):  18 jähriges  Mädchen,  nach  Kuhschwanzverletzung  Keratitis  paren- 
chymatosa. 

Gonsalez  (36):  1.  14 jähriger  Knabe  mit  Lues  congenita  bekommt  etwas  Staub 
in  das  linke  Auge,  zehn  Tage  danach  Keratitis  parenchymatosa.  2.  lOjähriges  Mädchen 
mit  Lues  congenita  bekommt  nach  Verätzung  eines  Auges  Keratitis  parenchymatosa  auf 
dem  Auge. 
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Kaganow  (50):  Patientin  mit  Eisensplitterverletzung  des  rechten  Auges  bekommt 
erst  auf  dem  verletzten,  später  auch  auf  dem  anderen  Auge  eine  typische  Keratitis 
parenehymatosa.    Keine  Anhaltspunkte  für  Lues  oder  Tuberkulose. 

Komoto  (54):  17 jähriger  Mann,  nach  einer  Verletzung  durch  einen  Baumast 
doppelseitige  Keratitis  parenehymatosa. 

Lacompte  (58):  15 jähriges  Mädchen  mit  Lues  congenita  und  Cataracta  corti- 
calis  post.  beiderseits.  Rechts  vor  sieben  Jahren  operiert  (Diszission),  nach  primärer 
Starextraktion  links  Keratitis  parenehymatosa. 

Langenbeck  (59):  Bei  26 jährigem  Manne  tritt,  nachdem  ihm  Terpentin  in  ein 
Auge  gespritzt  war,  doppelseitige  Keratitis  parenehymatosa  auf.    Wassermann  positiv. 

Mohr  (62):  1.  Einem  25jährigen  Manne  spritzt  Sodawasser  in  ein  Auge:  Kera- 
titis parenehymatosa.  Wassermann  positiv.  2.  25  jähriger  Mann  mit  Lues  acquisita, 
nach  Fremdkörperverletzung  Keratitis  parenehymatosa. 

Natanson  (65):  Bei  18 jährigem  Manne  mit  Lues  heredit.  im  Anschluss  an 
leichte  Verletzung  einseitige  Keratitis  parenehymatosa. 

Rakhlis  (69):  27jährige  Frau  bekommt  nach  Stoss  gegen  das  rechte  Auge  eine 
erst  einseitige,  später  doppelseitige  Keratitis  parenehymatosa.  Lues  cong. 

Roh  de  (71):  17  jähriger  hereditärluetischer  Mann  bekommt  nach  Abheilung  eines 
Ulcus  corneae  traumaticum  auf  dem  verletzten,  später  auch  auf  dem  anderen  Auge  eine 
Keratitis  parenehymatosa.  2.  Bei  einem  21jährigen  Mädchen,  das  vor  einem  Jahre  eine 
beiderseitige  Keratitis  parenehymatosa  durchgemacht  hatte,  flackert  nach  einem  Stoss 
aufs  Auge  die  Keratitis  auf  dem  verletzten  Auge  wieder  auf. 

Sakamoto  (73):    Ebenfalls  Rezidiv  nach  Trauma.    Wohl  Lues  cong. 

Strachow  (76):  Nach  einer  Kataraktextraktion  bei  einem  hereditärluetischen 
Manne  folgt  auf  dem  operierten  Auge,  später  auch  auf  dem  anderen  Auge  eine  Keratitis 
parenehymatosa. 

Sweet  (77):  Bei  einem  Mädchen  mit  Lues  cong.  tritt  nach  einer  Verletzung 
durch  Schneeballwurf  ohne  Hornhautverletzung  eine  zunächst  ein-,  später  doppelseitige 
Keratitis  parenehymatosa  auf. 

Terrien  (78):  16jähriger  Mann  mit  Lues  hered.  mit  angeblicher  Fremdkörper- 
verletzung, doppelseitige  Keratitis  parenehymatosa. 

Wicherkiewiez  (70):  1.  4 jähriger  hereditärluetischer  Knabe  bekommt  durch 
eine  angebliche  Glassplitterverletzung  eine  Keratitis  parenehymatosa  erst  auf  dem  einen, 
dann  auf  dem  anderen  Auge.  2.  7 jähriges  Mädchen  mit  Lues  cong.,  der  angeblich  Öl 
ins  Auge  gespritzt  ist:  doppelseitige  Keratitis  parenehymatosa.  3.  Ein  Mann  wird  erst 
auf  dem  einen,  dann  auf  dem  anderen  Auge  wegen  Star  operiert.  Auf  dem  zweiten 
Auge  tritt  eine  angeblich  tuberkulöse  Keratitis  und  Iritis  auf. 

Über  weitere  vier  Fälle  berichtet  Vossius  (74). 

Unter  den  31  näher  mitgeteilten  Fällen  finden  sich  17  Fälle,  wo 
die  Keratitis  parenehymatosa  einseitig  blieb,  14,  wo  sie  doppelseitig  auf- 
trat. Bei  19  Fällen  bestand  anamnestisch  Lues  congenita,  bei  einem 
[Mohr  (62)  Fall  II]  Lues  acquisita:  Einmal  bestand  Tuberkulose,  ein 
anderer  Fall  war  tuberkuloseverdächtig. 

Hierzu  ist  zu  bemerken,  dass  bei  zahlreichen  Fällen  anscheinend 
keine  Was serm an n sehe  Reaktion  angestellt  worden  ist.  Höchstwahr- 
scheinlich würde  sonst  die  Zahl  der  luesverdächtigen  Fälle  noch  wesent- 
lich grösser  sein.  Weitaus  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  betraf  die  Af- 
fektion  Erwachsene,  was  von  verschiedener  Seite  als  Beweis  für  die 
traumatische  Natur  der  Erkrankung  aufgefasst  wird. 

In  den  Schlussfolgerungen  bei  der  Beurteilung  des  Traumas  als 
ätiologisches  Moment  gehen  die  verschiedenen  Autoren  weit  auseinander. 


Ätiologische  Bedeutung  des  Traumas.    Kasuistik.    Pathologische  Anatomie,  583 


Dass  ein  Trauma  bei  konstitutionell  belasteten  Individuen  eine  Keratitis 
parencbymatosa  auslösen  kann,  wird  wohl  allgemein  anerkannt.  Aber 
die  Anforderungen,  die  an  die  Schwere  des  Traumas  gestellt  werden, 
wenn  es  ätiologisch  in  Frage  kommen  soll,  sind  verschieden.  So  ver- 
langt z.  B.  Kümmell  (57),  dass  die  Verletzung  wirklich  die  Horn- 
haut betraf  und  dass  —  soweit  sich  das  feststellen  lässt  —  die  Keratitis 
parencbymatosa  von  der  Stelle  der  Verletzung  ihren  Ausgangspunkt 
nahm.  Andere,  wie  z.  B.  Badet  (5),  erkennen  schon  eine  traumatische 
Genese  an,  wenn  eine  ganz  geringfügige  Irritation  des  Auges  z.  B.  durch 
Staub  stattgefunden  hat  und  sich  daran  eine  Keratitis  parencbymatosa 
anschliesst. 

Weit  gehen  auch  die  Meinungen  auseinander  über  die  doppelseitige 
Keratitis  parencbymatosa  nach  Trauma.  Sehr  skeptisch  verhalten  sich 
ihr  gegenüber  Antonelli  (2),  Terrien'  (78)  und  Duf  au  (18),  während 
sie  von  Vossius  (84),  Badet  (5),  Gebb  (32)  und  anderen  anerkannt 
wird.  Strikte  abgelehnt  wird  für  das  zweite  erkrankte  Auge  ein  Zu- 
sammenhang mit  dem  Trauma  z.B.  auch  von  Kümmell  (57),  während 
Duf  au  (18)  sogar  soweit  geht,  der  doppelseitigen  Keratitis  parencbyma- 
tosa überhaupt  die  Bezeichnung  ,,traumatisch'^  abzusprechen,  da  er  das 
Trauma  nur  als  Gelegenheitsursache  für  das  Aufflackern  der  zugrunde 
liegenden  konstitutionellen  Erkrankung  anerkennt. 

Anatomie. 

Wie  schon  kurz  in  den  letzten  Ergebnissen  erwähnt  wurde,  hat 
Igersheimer  (45)  in  einem  Stückchen  exzidierter  Hornhaut  eines 
14jährigen  Knaben  mit  Keratitis  parencbymatosa  neben  verschiedenen 
Gebilden,  die  er  als  Rudimente  von  Spirochäten  anspricht,  ein  typisches 
Exemplar  einer  Spirochaete  pallida  gefunden.  Auf  Grund  dieses  Be- 
fundes erachtet  er  die  Keratitis  parencbymatosa  e  lue  hereditaria  als 
echte  luetische,  d.  h.  durch  Syphilisspirochäten  hervorgerufene  Er- 
krankung. 

Nach  seiner  Meinung  gelangen  die  Spirochäten  während  der  Fetal- 
zeit in  die  Kornea  und  bleiben  hier  bei  ihrer  exquisiten  Sesshaftigkeit 
ruhig  liegen,  ohne  eine  Keratitis  parencbymatosa  hervorrufen  zu  müssen. 
Erst  durch  einen  inneren  oder  äusseren  Anstoss  werden  sie  veranlasst, 
ihre  entzündungserregende  Wirkung  zu  entfalten.  In  der  Tat  sind  ja 
bei  hereditär  syphilitischen  Feten  öfters  sehr  reichlich  Spirochäten  in 
der  Hornhaut  zu  finden  (s.  letzter  Nachtrag  zu  den  Ergebnissen),  können 
aber  auch  nach  den  Untersuchungen  von  Clausen  (11)  fehlen. 

Der  Igersheimer  sehen  Anschauung  von  der  Keratitis  paren- 
cbymatosa als  echt  luetischer  Erkrankung  widerspricht  Clausen  (11) 
auf  das  entschiedenste. 
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Er  selber  fand  zwar  in  der  Hornhaut  eines  an  parenchymatöser  Keratitis  e  lue  here- 
ditaria  leidenden  4  V2  monatlichen  Kindes  Spirochäten  in  ziemlich  reichlicher  Menge, 
hält  aber  diesen  Befund  nicht  in  dem  Ige rsheim  ersehen  Sinne  für  beweiskräftig,  da 
es  sich  bei  dem  frühen  Alter  des  Kindes,  bei  ausserdem  bestehenden  Entwicklungs- 
störungen des  Auges  in  Form  einer  Cataracta  polaris  anterior  und  bei  den  anderweitigen 
Zeichen  schwerster  hereditärer  Lues  nicht  um  eine  reine  sogenannte  primäre  Form  der 
Keratitis  parenchymatosa  gehandelt  habe  und  da  namentlich  in  der  ebenfalls  paren- 
chymatös erkrankten  Hornhaut  des  anderen  Auges  keine  Spirochäten  gefunden  wurden. 

Ferner  konnte  er  bei  einer  grösseren  Anzahl  von  Hornhautstückchen,  die  aus 
parenchymatös  erkrankter  Hornhaut  exzidiert  oder  heraus  trepaniert  worden  waren,  in 
keinem  Falle  Spirochäten  nachweisen  oder  durch  Impfung  mit  diesem  Materiale  bei 
Versuchstieren  eine  Keratitis  parenchymatosa  hervorrufen.  Auf  Grund  dieser  Unter- 
suchungen und  auf  Grund  der  Misserfolge,  die  das  Salvarsan,  das  ja  die  übrigen  durch 
Spirochäten  hervorgerufenen  Prozesse  meist  rapid  beeinflusse,  bei  Keratitis  parenchyma- 
tosa hat,  kommt  Clausen  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Keratitis  parenchymatosa  eine 
para-  oder  metasyphilitische  Erkrankung  ist,  die  durch  Toxine  oder  durch  Ernährungs- 
störung der  Hornhaut  hervorgerufen  wird. 

Solange  keine  weiteren  Bestätigungen  vom  Vorkommen  der  Spiro- 
chaete  pallida  bei  der  menschlichen  Keratitis  parenchymatosa  vorliegen, 
wird  die  Streitfrage  über  die  Genese  der  Keratitis  parenchymatosa  nicht 
zu  lösen  sein.  Weitere  Untersuchungen  sind  daher  dringend  erwünscht. 
Da  die  Exzision  kleiner  Hornhautstückchen  aus  der  erkrankten  Horn- 
haut nach  den  Mitteilungen  von  Igersheimer  und  Clausen  nicht 
schädHch  ist,  im  Gegenteil  sich  die  so  behandelte  Kornea  sehr  rasch 
und  fast  vollständig  aufhellte,  stehen  ja  dieser  Methode,  ,zu  frischem 
Untersuchungsmaterial  zu  kommen,  keine  Bedenken  im  Wege. 

Weitere  pathologisch-anatomische  Untersuchungen  von  syphilitischer 
Keratitis  parenchymatosa  liegen  noch  in  geringer  Zahl  vor. 

Eleonskaia  (21)  fand  an  einem  Auge,  auf  dem  sich  nach  einer 
schweren  Keratitis  parenchymatosa  infolge  Ulzeration  ein  partielles 
Staphylom  gebildet  hatte,  entzündliche  und  namentlich  auch  degenerative 
Veränderungen  an  der  Hornhaut.  Die  beiden  von  Watenobe  (86) 
und  Komoto  (52)  mitgeteilten  anatomisch  untersuchten  Fälle  haben 
das  Gemeinsame,  dass  auf  der  Hinterfläche  der  Kornea  eine  neugebildete 
Bindegewebsschicht  resp.  Pseudomembran  lag.  Hoff  mann  (42)  fand 
in  einer  alten  Keratitis  parenchymatosa  mit  kleinen  punktförmigen 
Herdchen  bei  der  histologischen  Untersuchung  Knötchen,  die  in  ihrem 
Bau  ganz  an  Tuberkel  erinnerten,  Rundzellen,  Epitheloid-  und  Riesen- 
zellen enthielten. 

Schliesslich  sind  noch  zwei  Augen  mit  Keratitis  (oder  Sklerokeratitis) 
tuberculosa  anatomisch  untersucht' worden.  Der  von  Greste  (68)  mit- 
geteilte Fall  wies  keine  typischen  tuberkulösen  Veränderungen  auf,  es 
fanden  sich  keine  Epitheloid-  oder  Riesenzellen,  keine  Nekrose,  auch 
konnten  Tuberkelbazillen  nicht  nachgewiesen  werden,  jedoch  fiel  der 
Tierversuch  positiv  aus.    Verhoeff  (82)  fand  im  Gegensatz  hierzu  in 
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dein  von  ihm  untersuchten  Falle  in  der  Kornea  neben  Vaskularisation 
und  alten  bindegewebigen  Narben  auch  einen  aktiven  typischen  tuber- 
kulösen Herd,  andere  solche  Herde  lagen  auch  in  der  Sklera,  im  Corpus 
ciliare  und  der  Iris.    Tuberkelbazillen  waren  nirgends  zu  finden. 

Dass  eine  unter  dem  Bilde  einer  Keratitis  parenchymatosa  ver- 
laufende Hornhauterkrankung  auch  bei  Tieren  vorkommt,  ist  bekannt. 
Sonntag  (75)  beschreibt  eine  Keratitis  parenchymatosa  bei  einem  Rot- 
hirsch; die  anatomische  Untersuchung  ergab,  dass  es  sich  bei  dieser 
primären  Hornhautaffektion  offenbar  um  eine  Ernährungsstörung  toxischer 
oder  alimentärer  Natur  handelte. 

KHiüsclie  Beobachtungen. 

Einige  kasuistische  Mitteilungen  betreffen  die  von  Vossius  als 
Varietät  der  typischen  Keratit  s  parenchymatosa  aufgestellte  Keratitis 
annularis  centralis.  Gilbert  (33)  sah  unter  66  von  ihm  beobach- 
teten Fällen  von  Keratitis  parenchymatosa  14  mal  die  Erkrankung  unter 
dem  Bilde  der  Keratitis  annularis  auftreten.  Es  handelt  sich  dabei  nach 
seinen  Beobachtungen  nur  um  ein  passageres  Stadium  im  Verlaufe 
einer  Keratitis  parenchymatosa,  das  sich  später  in  nichts  von  einer  typischen 
Keratitis  parenchymatosa  unterscheidet.  Im  Gegensatz  hierzu  beschreibt 
Reitsch  (70)  eine  ringförmige  Trübung  auf  beiden  Augen  als  End- 
ausgang einer  Keratitis  centralis  annularis.  Als  Ätiologie  kam  Tuber- 
kulose in  Frage.  Reitsch  hält  es  für  angebracht,  die  Bezeichnung 
^,  Keratitis  parenchymatosa  centralis  aunularis^^  beizubehalten.  Ebenso 
bleibt  Vossius  (74)  Gilbert  gegenüber  auf  der  Anschauung  bestehen, 
dass  die  Keratitis  parenchymatosa  centralis  annularis  eine  besondere 
Varietät  der  Keratitis  parenchymatosa  ist. 

Galezowski  (29)  fand  unter  107  Fällen  von  Keratitis  paren- 
chymatosa 89  mal  eine  Mitbeteiligung  der  Chorioidea  in  Form  kleinerer 
oder  grösserer  atrophischer  Herde ;  mit  Vorliebe  liegen  sie  nach  der  Ora 
serrata  zu ;  sie  treten  erst  während  der  Keratitis  parenchymatosa  auf, 
bleiben  meist  mit  ihrer  Abheilung  stationär  und  sind  ein  Symptom  der 
Heredo-  oder  akquirierten  Syphilis.  Um  sie  zur  Ausheilung  zu  bringen, 
empfiehlt  es  sich,  auch  nach  Heilung  der  Keratitis  parenchymatosa  noch 
längere  Zeit  spezifisch  weiter  zu  behandeln. 

Ferner  sah  Galezowski  (30)  bei  einer  Frau  mit  beginnender 
Tabes  eine  doppelseitige  frische  und  bei  einem  50  jährigen  Manne  mit 
Tabes,  25  Jahre  nach  der  syphilitischen  Infektion,  eine  einseitige  frische 
Keratitis  parenchymatosa. 
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Die  zuerst  von  Fuchs^)  beobachtete,  meist  mit  Astigmatismus  in- 
versus  einhergehende,  senkrecht-ovale  Hornhautform  bei  Lues 
congenita  und  besonders  bei  alter  Keratitis  parenchymatosa  wurde  von 
Rübel  (72),  Cunningham  (14)  und  Komoto  (55)  bei  einer  Reihe 
von  Fällen  alter  Keratitis  parenchymatosa  und  Lues  congenita  ebenfalls 
festgestellt.  Nach  Eppenstein s  (22)  Untersuchungen,  der  diese  Horn- 
hautform bei  50  Hereditär-syphilitischen  siebenmal,  bei  50  Gesunden 
fünfmal  fand,  kann  von  einem  Uberwiegen  der  senkrecht  ovalen  Horn- 
hautform bei  ersteren  nicht  die  Rede  sein.  Eine  auffällige  Änderung 
der  Refraktion  sah  Hass  (37)  nach  einer  Keratitis  parenchymatosa: 
Ein  Mann  mit  einer  Myopie  von  2  dptr.  war  emmetrop  geworden. 

Zwei  Mitteilungen  von  Igersheimer  (47)  und  Shumway  (74) 
betreffen  Drucksteigerungen  und  Auftreten  von  Sekundär-Glaukom  im 
Verlaufe  der  Keratitis  parenchymatosa.  Nach  Igersheimer  ist  die 
bisher  als  höchst  selten  geltende  Drucksteigerung  bei  Keratitis  paren- 
chymatosa anscheinend  relativ  häufig.  Shumway  sah  bei  einer  inter- 
stitiellen Keratitis  ein  plötzlich  auftretendes  Sekundär-Glaukom,  das  erst 
durch  Lagrangesche  Sklerotomie  normalisiert  werden  konnte. 

Weitere  Mitteilungen  von  Beauvieux  (6),  Dimitriew  (17), 
P'romaget  (27),  Ishikawa  (44)  —  der  sich  gegen  die  therapeutische 
Punktion  der  Vorderkammer  bei  Keratitis  parenchymatosa  ausspricht  — 
Kaz  (51)  und  Terson  (79)  betreffen  therapeutische  Massnahmen. 

Syphilis  des  Auges. 
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Erworbene  Lues. 

Primäraffekte    an   der  Konjunktiva    betreffen  folgende 
Mitteilungen : 

Kroll  (60).    Bei  einem  46jährigen  Manne  fand  sich  in  der  rechten  Conjunctiva 
bulbi  nahe  der  unteren  Übergangsfalte  eine  von  einer  abwischbaren,  grauen  Membran 


Literatur.    Primäraffekte  an  Bindehaut  und  Lidern. 


591 


bedeckte  derbe,  etwa  bohnengrosse  Geschwulst,  die  später  oberflächlich  geschwürig  zer- 
fiel. Im  Abstrich  keine  Spirochäten.  Wassermann  positiv.  Später  entwickeln  sich 
unter  den  Erscheinungen  der  Lues  maligna  noch  Papeln  auf  der  Konjunktiva. 

Villemonte  dela  Clergerie  (11)  konnte  in  einem  Primäraffekt  der  Conjunctiva 
bulbi  bei  einer  26  Jahre  alten  Frau  Spirochäten  feststellen. 

Wolfrum  und  Stimrael  (114):  1.  20 jähriges  Mädchen,  Primäraffekt  an  der 
Plica  semilunaris  links.  Keine  Spirochäten  nachweisbar.  2.  20jähriges  Mädchen,  Primär- 
affekt der  Conjunctiva  tarsalis  in  der  unteren  Ubergangsfalte.  Spirochäten  wurden  nach- 
gewiesen. 

Ledermann  (63)  sah  unter  104  Fällen  von  extragenitalem  Primäraffekt  einen 
auf  der  Bindehaut  und  dem  Unterlid.  In  dem  von  Snitowsky  (98)  mitgeteilten  Falle 
war  die  Initialsklerose  der  Konjunktiva  pflaumengross.  Weitere  3  Fälle  werden  von 
C.  und  H.  Fromaget  (31)  mitgeteilt. 

Primäraffekte  an  den  Lidern  sind  im  allgemeinen  weit 
häufiger.  Es  liegen  in  den  Berichtsjahren  kasuistische  Mitteilungen 
vor  von  Belsky  (3),  Ginzburg  (35),  Guzmann(37),  v.  Hippel  (40), 
Krämer  (59),  Pasetti  (78),  Poli  (81),  Rollet  und  Genet  (89), 
Rollet  und  Grandclement  (91),  Shoemaker  (95). 

Besonderheiten  bieten  einige  dieser  Mitteilungen.  In  dem  v.  Hippel  (40)  demon- 
strierten Fall  fanden  sich  ausser  dem  Primäraftekte  am  Lid  noch  zwei  weitere  auf  dem 
Rücken.  Spirochäten  wurden  nachgewiesen.  In  dem  von  Pasetti  (78)  beschriebenen, 
auch  histologisch  untersuchten  Fall  fand  sich  an  beiden  Augen  eine  Initialsklerose  der 
Lider.  In  dem  Falle  von  Rollet  und  Grandcl^raent  (91),  der  ein  7 jähriges  Kind 
betraf,  trat  1  Monat  nach  der  spontanen  Heilung  eine  doppelseitige  Keratitis  parenchy- 
matosa  auf.  Rollet  und  Genet  (89)  sahen  bei  einem  22jährigen  Mann  einen  Primär- 
affekt am  Unterlid,  einen  zweiten  am  Kinn.  De  Schweinitz  (94)  beobachtete  7  Jahre 
nach  der  Abheilung  eines  Lidschankers  auf  dem  befallenen  Auge  die  Entstehung  eines 
typischen  Pannus,  er  hält  diese  Pannusbildung  für  eine  der  am  häufigsten  im  Anschlüsse 
an  eine  syphilitische  Lidaffektion  sich  entwickelnden  Komplikationen.  Igersheimer  (48) 
berichtete  über  einen  Primäraffekt  in  der  Tränensackgegend.  Spirochäten  wurden  nach- 
gewiesen. 

Sekundär-  und  Tertiärerscheinungen  an  Bindehaut  und 
Lidern  wurden  wiederholt  beobachtet: 

Antonelli  (1)  sah  in  einem  Falle  gleichzeitig  Papeln  am  Limbus,  Zungenrande 
und  Nasenloche.  Später  trat  eine  spezifische  Iritis  auf.  Auch  Zazkin  (115)  beobach- 
tete in  einem  Falle  Papeln  an  der  Conjunctiva  bulbi.  wo  sie  überhaupt  weit  häutiger 
sind  als  an  der  Conjunctiva  tarsalis. 

Eine  eigenartige,  bisher  noch  nicht  beschriebene  Affektion  der  Conjunctiva  bulbi 
teilt  Tränt as  (107)  mit:  Bei  einem  19jährigen  Manne  mit  sehr  ausgedehnten  Sekundär- 
erscheinungen fand  sich  auf  einem  Auge  eine  polsterartige  Verdickung  der  Conjunctiva 
bulbi  von  2— B  mm  Breite  um  die  Kornea  herum.  Ihre  Konsistenz  war  ziemlich  hart. 
Das  Gebilde  erinnerte  etwas  an  Frühjahrskatarrh.  Histologische  Untersuchung  ergab 
starke  kleinzellige  Infiltration. 

Bei  einem  Syphilitiker  sah  K  o  m  o  t  o  (57)  in  der  oberen  Lidbindehaut  keilförmige 
syphilitische  Geschwüre,  die  vom  Lidrande  nach  oben  fortschritten. 

Em  Fall  von  schwerer  Lues,  den  Rollet  und  Espenol  (88)  mitteilen,  verlief 
unter  dem  Bilde  einer  Konjunktivitis  pseudomembranacea.  Ein  Auge  ging  zugrunde,  das 
ander  heilte  unter  spezifischer  Behandlung. 

Dupuy-Dutemps  (23)  sah  bei  einem  Luetiker  eine  Affektion,  die  nach  ihrem 
Verlauf  dem  Pemphigus  ähnelte,  da  es  schliesslich  zu  Symblepharonbildung  zwischen 
der  verdickten  und  geröteten  Konjunktiva  bulbi  und  den  Oberlidern  kam.  Über  Pemphigus 
conjunctivae  bei  Lues  acquisita  berichtet  Fehr  (26):  Bei  einem  29jährigen  Manne  ent- 
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wickelte  sich  3  Monate  nach  luetischer  Infektion  unter  schweren  sekundären  Haut-  und 
Schleimhauterkrankungen  auf  beiden  Augen  das  Bild  eines  typischen  Pemphigus.  Die 
Schrumpfung  der  Bindehaut  konnte  auch  durch  spezifische  Behandlung  nicht  aulgehalten 
werden. 

Bergmeister  (4)  berichtet  über  multiple  tertiärluetische  Atfektionen  am  Auge 
einer  Frau,  die  vor  4  Jahren  Lues  akquiriett  hatte.  Es  fand  sich  ein  tuberöses  Syphilid 
an  der  inneren  Lidkommissur,  eine  kirschkerngrosse  Periostitis  am  unteren  Orbitalrand 
und  Scleritis  gummosa. 

Tarsitis  luetica  wurde  beobachtet  von  Cauvin  (11),  Fisher  (29)  (doppelseitig), 
Ouchi(77)  (2  Fälle  mit  histologischem  Befund),  Prototopopow  (82),  Sautter  (93), 
Uhthoff  (108)  (doppelseitig);  ein  Gumma  im  Oberlid  beschreibt  Clapp  (13);  Luedde  (66) 
sah  eine  gummöse  Entzündung  am  inneren  Lidwinkel,  die  eine  Dakryozystitis  vor- 
täuschte. 

Mendez  (71)  untersuchte  ein  Gumma  der  Tränendrüse  histologisch; 
es  fand  sich  ein  typisches  zum  Teil  nekrotisches  Granulationsgewebe 
mit  zerstreuten,  nirgends  in  Knötchen  angeordneten  Epitheloidzellen 
und  Plasmazellen  und  sehr  spärHchen  Kiesenzellen.  Spirochäten  konnten 
nicht  gefunden  werden. 

Affektionen  der  Hornhaut  bei  erworbener  Lues,  die  mit  der 
Keratitis  parenchymatosa  keine  Ähnlichkeiten  aufweisen,  werden  von 
Re  (84)  und  Soederlinth  (100)  beschrieben.  Re  bezeichnet  die  von 
ihm  beschriebene  Hornhauterkrankung  als  Keratitis  gummosa,  da  sich 
in  der  Hornhaut  ein  gelbliches,  von  einer  grauen  Zone  umgebenes 
Knötchen  bildete,  das  in  die  Vorderkammer  hineinreichte.  Ahnliche 
aber  multiple  und  verkäste  Knötchen  beschreibt  So ed er  1  in th. 

Mandonnet  (68)  sah  eine  oberflächliche  Keratitis,  die  sich  an- 
geblich nach  einer  ganz  geringen  Verletzung  des  Auges  durch  Staub 
entwickelte  und  unter  Bildung  eines  kleinen  oberflächlichen  Geschwüres 
verlief.  Nach  Abheilung  desselben  bildeten  sich  an  seiner  Stelle  wieder- 
holt Bläschen,  die  wiederum  zu  kleinen  Ulzerationen  führten,  Heilung 
erst  auf  spezifische  Behandlung. 

Lurie  (67)  beschreibt  einen  Fall  von  seröser  Tenonitis  luetica  bei 
einem  33jährigen  Patienten  mit  frischer  Lues;  die  Diagnose  bereitete 
zunächst  beträchtliche  Schwierigkeiten,  da  die  Affektion  ziemlich 
chronisch  und  ganz  atypisch  verlief:  die  Augenbewegungen  waren  schmerz- 
los, es  bestand  keine  Protrusio  bulbi,  sondern  nur  eine  ziegelrote  In- 
jektion der  Konjunktiva  und  blassgelbe  Chemose.  Besserung  auf 
spezifische  Behandlung. 

Die  meisten  Mitteilungen  über  Iritis  luetica  betreffen  klinische 
Erfahrungen  mit  Salvarsanbehandlung.  Sie  sollen  hier  nicht  besprochen 
werden.  Rollet  und  Grandclement  (92)  berichten  über  eine  im 
sekundären  Stadium  aufgetretene  Iritis  mit  beträchtlicher  Vorderkammer- 
blutung, Walker  (112)  über  ein  Gumma  der  Iris. 

Reichlicher  sind  die  Mitteilungen  über  Syphilpme  des  Ziliar- 
körpers. 


Syphilitische  Keratitis  und  Iritis.    Syphilome  des  Ziliarkörpers.    Retinitis  luet.  593 

Filatow  (28) :  1.  22jährige  Frau  mit  periostitischen  Auftreibungen  und  positivem 
Wassermann  bekam  am  rechten  Auge  neben  einer  Hypopyon-lritis  eine  Vorwölbung 
der  Sklera.  Nach  vorübergehender  Besserung  durch  Jodkali  Enukleation  wegen  schmerz- 
hafter Phthisis  bulbi.  Es  fand  sich  ein  über  den  ganzen  Ziliarkörper  ringförmig  ausge- 
dehntes Gumma,  das  an  der  Stelle  der  Vorwölbung  die  Sklera  durchbrochen  hatte. 
2.  Halberbsengrosses  Gumma  des  Ziliarkörpers  bei  einem  27jährigen  Manne  2^/2  Jahre 
nach  dem  Primäraffekt.  Hypopyon  Iritis  und  bräunliche  Massen  in  der  Vorderkammer. 
Auf  spezifische  Behandlung  Besserung. 

Igersheimer  (47):  Syphilom  des  Ziliarkörpers  bei  einem  34jährigen  Manne,  das 
in  die  Vorderkammer  gewaci)sen  ist.    Heilung  auf  spezifische  Behandlung. 

Komoto  (58)  t^ah  ein  syphilitisches  Granulom  bei  einem  27jährigen  Manne.  Das 
Bild  ähnelte  einer  Phanophthalmie.  Das  Granulom  enthielt  Plasma-  und  Epitheloidzellen, 
keine  Riesenzellen. 

Pokrowsky  (80)  beschreibt  bei  einem  26jährigen  Manne  zwei  isolierte  Knoten, 
einen  grösseren  am  äusseren  Limbusrande,  einen  kleineren  unterhalb  der  Kornea.  Er 
fasst  sie  als  Ziliarkörpersyphilorae  auf.    Auf  spezifische  Behandlung  Heilung. 

Siwzew  (96):  Gumma  des  Ziliarkörpers  auf  dem  linken  Auge  eines  88jährigen 
Mannes  nahe  vor  dem  Durchbruch  durch  die  Sklera.  Heilung  durch  spezifische  Be- 
handlung. 

Eine  eigenartige  Retinitis  exsudativa  bei  einer  25  jährigen  Frau 
mit  positivem  Wassermann  beschreibt  Galezowski  (33):  In  den 
äusseren  Retinaschichten  des  hinteren  Augenpols  lag  ein  schneeweisses 
Exsudat,  die  Retinalgefässe  führten  darüber  hinweg,  die  Chorioideal- 
gefässe  waren  verdickt.  In  der  Peripherie  fand  sich  eine  Pigmentation 
der  Retina  infolge  von  Chorioidealgetass-Sklerose. 

Uhthoff  (109)  berichtet  über  eine  seltene  zentrale  Retinitis  bei 
einer  35  jährigen  Frau  mit  positivem  Wassermann  und  mit  einer 
Periostitis  gummosa  am  Sternum.  Die  subjektiven  Störungen  waren 
beiderseits  ein  parazentrales  positives  Skotom.  Erst  später  konnten 
links  geringe  Pigmentverschiebungen  in  der  Fovea  erkannt  werden, 
während  rechts  kein  pathologischer  Augenbefund  zu  erheben  war. 
Rollet  und  Grandclement  (90)  beschreiben  eine  linksseitige  syphi- 
litische Chorioiditis,  die  erst  seit  wenigen  Monaten  bestehen  sollte  und 
infolge  der  ringförmigen  Anordnung  der  erkrankten  Partie,  in  der  die 
Pigmentablagerung  nur  wenig  ausgedehnter  war  als  bei  der  kongenitalen 
Retinitis  pigmentosa,  zu  einem  Ringskotom  geführt  hatte. 

Kipp  (54)  sah  eine  Erkrankung  der  Chorioidea  bei  einem  35jährigen 
•Manne,  die  nach  seiner  Meinung  zu  der  von  Hirschberg  beschriebenen 
Chorioretinitis  tumida  gehörte,  die  seines  Erachtens  eine  Chorioretinits 
circumscripta  (syphihtica)  ist.  Durch  Jodkalibehandlung  trat  Aus- 
heilung ein. 

Moissonnier  (72)  sah  sehr  heftige  Glaskörperblutungen  bei 
einem  28jährigen  luetisch  infizierten  Manne  im  Verlaufe  einer  exsuda- 
tiven Chorioiditis.  Eine  Thrombose  der  oberen  nasalen  Retinalvene 
auf  luetischer  Basis  beschreibt  Frau  Puscarin  (83). 

Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse.   XVI.  Jahrgang.   Suppl.-Bd.  38 
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Nach  den  Untersuchungen  von  Geis  (34)  sind  syphihtische  Netz- 
hautarterienerkrankungen selten  und  lassen  keinen  Schluss  zu  auf 
gleichzeitig  bestehende  Gehirn gefäss Veränderungen.  Ebenso  kommt  den 
Netzhautblutung9n  keine  prognostische  Bedeutung  in  diesem  Sinne  zu. 

Während  Snydacker  (99)  hervorhebt,  dass  bei  Tabes  syphihtische 
Erkrankungen  des  Auges  fehlen,  konnte  Galezowski  (32)  mehrere 
Fälle  von  syphilitischer  Retinitis  mit  und  ohne  tabische  Atrophie  der 
Papille,  sowie  frische  tertiärsyphilitische  Iridochorioiditis  bei  Tabikern 
beobachten. 

Die  Mitteilungen  von  retrobulbärer  Neuritis  [Cobbledick  (14), 
Lagrange  (62)]  und  einseitiger  Stauungspapille  bei  Lues  [Chance  (12)] 
bringen  nichts  Neues.  Von  Interesse  ist  der  von  Verhoeff  (HO) 
histologisch  untersuchte  Fall  von  Syphilom  des  Optikus  und  der 
Papille,  bei  dem  sich  vor  allem  eine  syphilitische  Granulationsgewebs- 
bildung  im  subvaginalen  Räume  und  fast  völhge  Nekrose  des  Optikus 
selbst  fand.  Es  konnten  im  Optikus  massenhaft  Spirochäten  nach- 
gewiesen werden. 

Stargardt  (102  und  103)  hat  an  einem  grösseren  Material  die 
pathologisch-anatomischen  Veränderungen  der  Retina  und  der  Sehbahn 
bei  Tabes  und  Paralyse  untersucht  und  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass 
von  einer  primären,  hypothetisch-toxischen  Degeneration  der  Retina 
nicht  die  Rede  sein  kann,  dass  vielmehr  das  Primäre  eine  chronische 
Entzündung  in  der  Umgebung  des  Chiasma,  der  Tractus  und  der 
intrakraniellen  Optici  ist.  Die  Entzündung  dringt  längst  der  Lymph- 
scheiden der  Gefässe  in  diese  Organe  vor  und  ist  identisch  mit  den 
entzündlichen  Prozessen  in  der  Hirnrinde  bei  Paralyse  und  im  Rücken- 
mark bei  Tabes.  Es  handelt  sich  bei  der  Tabes  und  bei  der  Paralyse 
nach  seiner  Meinung  nicht  um  sogenannte  metasyphilitische  Prozesse, 
sondern  um  echte  spätsyphilitische,  nicht  gummöse  Erkrankungen,  die 
höchstwahrscheinlich  durch  Spirochäten  selbst  erzeugt  werden. 

Gummöse  Entzündungen  der  Orbita  bei  akquirierter  Lues  werden 
von  Birch-Hirschf  eld  (5),  D imitrie w  (20),  Dodd  (21),  Hirsch  (41) 
und  Igersheimer  (45)  beschrieben. 

In  dem  von  Bi  rc  h- H  ir s c h  f  e  1  d  mitgeteilten  Falle  bestanden  keine  Anhalts- 
punkte für  Lues,  nur  war  der  Wassermann  positiv  und  auf  eine  Schmierkur  trat  ein 
rapides  Nachlassen  der  Beschwerden  und  Zurückgehen  der  Erscheinungen  auf.  Das 
gleiche  gilt  von  dem  von  Igersheimer  mitgeteilten  Fall,  wo  als  einziger  Anhalts- 
punkt für  die  Diagnose:  gummöse  retrobulbäre  Neubildung  ein  positiver  Wassermann 
bestand  und  durch  eine  Salvarsaninjektion  eine  rapid  einsetzende  Besserung  erzielt 
wurde.  Ebenso  erreichte  Dimitriew  in  seinem  Falle  durch  spezifische  Behandlung 
Heilung.  Hirsch  sah  ein  Gummi  des  Orbitalbodens  und  der  Nasenscheidewand  trotz 
ausgiebiger  spezifischer  Behandlung  auftreten. 

Antonelli  (2)  warnt  auf  Grund  mehrerer  mitgeteilter  Fälle  davor, 

bei  nicht  genügend  spezifisch  vorbehandelten  Luetikern   mit  Augen- 
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Syphilis  operative  Eingriffe  vorzunehmen,  da  sich  nach  der  Operation 
eine  ausserordenthche  Verschlechterung  des  Krankheitsprozesses  ein- 
stellen kann. 

Angeborene  Lues  und  hereditär-luetische  Veränderungen. 

Nach  Stieren  (104)  erkranken  etwa  80%  aller  hereditär-syphiliti- 
scher Kinder,  die  den  ersten  Monat  überleben,  an  heredo-syphilitischen 
Augenaffektionen.  Nach  Jap  ha  (53)  sind  Augenhintergrundsbefunde 
bei  Säuglingen  wichtig  für  die  Diagnose  Lues  congenita,  da  Erkrankungen 
der  Netzhaut  sich  in  66%  aller  Fälle  von  Lues  congenita  finden.  Die 
kongenital-luetischen  Augenhintergrundserkrankungen  treten  meist  doppel- 
seitig und  anfangs  als  Neuritis  auf. 

Über  hereditär-luetische  Augenhintergrundserkrankungen  berichten 
Kölln  er  (55)  und  Ferjukowa  (27). 

Kölln  er  demonstrierte  eine  Familie  von  7  Kindern,  bei  denen  die  Affektion  in 
zwei  Typen  auftrat:  1.  in  einer  schweren  Form,  die  sich  bei  3  Kindern  fand  und  die 
sich  in  hochgradiger  Sklerose  fast  aller  Adergefässe  äusserte  und  2.  in  einer  leichten 
Form,  die  sich  bei  4  Kindern  fand  und  die  sich  in  geringen  Gefässwandveränderungen 
und  der  bekannten  Entfärbung  des  Figmentepithels  dokumentierte.  Die  Schwere  der 
Augenatfektion  stand  in  Parallele  zu  der  Ausdehnung  und  Intensität  der  übrigen 
hereditär-syphilitischen  Erscheinungen. 

Ferjukowa  berichtete  über  zwei  Geschwister  (9  und  7  Jahre  alt)  mit  Ver- 
blödung und  Herabsetzung  des  Sehvermögens  infolge  sehr  ausgedehnter  kongenital- 
luetischer Hintergrundsveränderungen,  die  Sehnerv,  Retina  und  Chorioidea  betrafen. 

Igershei mer  (51)  untersuchte  einen  Bulbus  eines  6  Monate  alten 
hereditär-luetischen  Kindes  anatomisch,  bei  dem  ein  Gliom  vorzuliegen 
schien.  Es  fanden  sich  hochgradige  Läsionen  der  Netzhaut  vor  allem 
an  den  Ganglienzellen,  Ghawucherung  und  Infiltration  mit  Lymphozyten 
und  Plasmazellen,  Die  Aderhaut  war  intakt.  In»  der  Peripherie  der 
Netzhaut  fand  sich  schon  stellenweise  Pigmenteinwanderung. 

V.  Marenholtz  (70)  beschreibt  khnisch  und  histologisch  einen 
malignen  Pemphigus  conjunctivae  bei  einem  13  jährigen  hereditär- 
luetischen Kinde,  er  nimmt  für  diesen  Fall  eine  zweifellose  syphilitische 
Ätiologie  des  Pemphigus  an. 

Conedic  (17)  sah  bei  einem  10jährigen  Knaben  mit  hereditärer 
Lues  ein  infektiöses  serpiginöses  Hornhautgeschwür,  das  im  Anschluss 
an  eine  Verletzung  entstanden  zu  sein  schien.  Spezifische  Behandlung 
hatte  guten  Erfolg. 

Terson  (106)  erzielte  bei  einer  28jährigen  Frau  mit  hereditärer 
Lues  und  gummösen,  zur  Perforation  neigenden  Affektionen  der  Horn- 
haut erst  auf  dem  einen,  dann  nach  einigen  Jahren  auch  auf  dem 
anderen  Auge  durch  Kalomelinjektionen  Heilung,  nachdem  vorher  die 
übrigen  spezifisch  wirkenden  Mittel  versagt  hatten. 

38* 
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Eine  Iritis  auf  hereditär-luetischer  Basis  (Wassermann  positiv)  bei 
einem  drei  Monate  alten  Mädchen  beschreibt  Dorre  11  (22),  Harm  an  (38) 
sah  bei  einem  9  jährigen  Mädchen  mit  Lues  congenita  eine  eigenartige 
oberflächliche  Irisatrophie,  die  sich  als  braune  ovale  oder  runde,  bis 
7  mm  im  Durchmesser  haltende  Flecke  dokumentierte,  die  durch 
komplette  Atrophie  des  Irisvorderblattes  bedingt  war;  ausserdem  bestand 
beiderseits  eine  Keratitis  parenchymatosa. 

Bei  einem  »Säugling,  dessen  Eltern  beide  luetisch  infiziert  waren, 
fand  Ro  lies  ton  (86)  neben  den  charakteristischen  Merkmalen  einer 
Lues  congenita  eine  blaue  Verfärbung  der  Lederhäute.  Das  gleiche 
fand  sich  bei  der  Mutter  und  nach  ihren  Angaben  auch  bei  der  Gross- 
und Urgrossmutter.  Rolleston  nimmt  für  diese  Skleralverfärbung 
Schwund  oder  mangelhafte  Bildung  des  Bindegewebes  der  Sklera  an. 
Auch  die  schon  von  anderer  Seite  bei  dieser  Affektion  beobachtete 
Brüchigkeit  der  Knochen  lag  vor,  da  sich  eine  Spontanfraktur  eines 
Humerus  einstellte. 

V.  Mahren holtz  (69)  fand  bei  einem  13  Tage  alten  hereditär- 
luetischen Säugling,  bei  dem  ein  hochgradiger  Exophthalmus  des  linken 
Auges  von  Geburt  auf  bestand,  unter  anderen  schweren  syphilitischen 
Veränderungen  eine  Pachymeningitis  gummosa  und  eine  —  äusserst 
seltene  —  diffuse,  gummöse  Erkrankung  des  Orbitalbindegewebes  und 
durch  Druck  bedingte  fibröse  Myositis,  ferner  syphilitische  Veränderungen 
an  der  Arteria  ophthalmica. 

Brückner  (8)  beschreibt  schliesslich  einen  wohl  bis  jetzt  einzig- 
artigen Fall  von  ausgedehntester  gummöser  Zerstörung  eines  Auges 
und  der  Augenhöhle  bei  einem  17  jährigen  hereditär-luetischen  Manne. 
Nur  noch  die  hintere  Hälfte  der  Sklera  mit  den  ansetzenden  Muskeln 
war  verschont  geblieben ;  an  Stelle  der  inneren  Augenhäute  fanden  sich 
nekrotische,  in  der  Peripherie  von  entzündlichen  Herden  umgebene 
Massen.    Der  Optikus  zeigte  Atrophie  und  sekundäre  Degeneration. 

Experimentelle  Syphilis  des  Auges. 

(Mit  Ausnahme  der  Keratitis  parenchymatosa.) 

Igersheimer  (49,  52)  konnte  bei  Kaninchen  durch  intraarterielle 
Injektionen  von  Misch-  und  Reinkulturen  von  Spirochaete  pallida  (Rein- 
kulturen nach  dem  S  o  w  a  d  e  sehen  Verfahren)  am  Augenhintergrund 
am  Tage  nach  der  Injektion  Veränderungen  beobachten,  die  zunächst 
ganz  frischen  chorioiditischen  Herden  glichen,  und  die  nach  einiger 
Zeit  das  Aussehen  von  älteren  pigmentierten  Herden  annahmen.  Ana- 
tomisch lag  bei  den  frischen  Herden  eine  akute  Chorioiditis  zugrunde, 
die  Retinalschichten   degenerierten  über  den  Herden  völlig.  Igers- 
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heim  er  führt  auf  Grund  dieser  Versuche  auch  die  menschhche 
luetische  Chorioiditis  pigmentosa  auf  ähnhche  anatomische  Prozesse 
zurück.  Weiterhin  konnte  I  g e  rsh  eim  e  r  durch  intraarteriehe  Impfung 
auch  Lidaffektionen  (mit  Spirochätenbefund)  Hornhautaffektionen,  die 
er  für  echte  Keratitis  parenchymatosa  anspricht  (s.  d.),  Iritiden,  ent- 
zündUche  Herde  in  der  Retina  und  sogar  wiederholt  Optikusatrophie 
hervorrufen.  Spirochäten  konnten  aherdings  so  gut  wie  nie  in  diesen 
Verändeiungen  nachgewiesen  werden. 

Wassermannsche  Reaktion. 

Uber  die  der  Wa ss er  ma n  n  sehen  Reaktion  zu  verdankende 
Klärung  der  Ätiologie  der  Keratitis  parenchymatosa  wurde  schon  an 
anderer  Stelle  berichtet.  Ebenso  wurde  auch  dort  schon  betont,  was 
hier  wiederholt  werden  soll,  dass  ein  negativer  Ausfall  der  Reaktion 
noch  keineswegs  gegen  das  Bestehen  einer  Lues  spricht,  da  u.  a.  all- 
gemein anerkannt  ist,  dass  der  positive  Ausfall  erst  eine  geraume  Zeit 
nach  dem  Erscheinen  des  Primäratfektes  mit  der  Generalisierung  der 
syphilitischen  Erkrankung  auftritt,  dass  ferner  bei  gründlicher  spezifischer 
Behandlung  die  Reaktion  negativ  werden  kann.  (Eine  Ausnahme  hier- 
von scheint,  wie  Igersheimer  (46)  betont,  in  vielen  Fällen  die  Keratitis 
parenchymatosa  hereditaria  zu  bilden,  da  bei  ihr  trotz  gründlichster 
spezifischer  Behandlung  der  Wassermann  nur  selten  negativ  wird.) 
Schliesslich  kann  bisweilen  auch  in  klinisch  sicheren  Fällen  von  Lues 
die  Wassermannsche  Reaktion  negativ  bleiben  und  wird  dann 
eventuell  erst  nach  Einleitung  einer  spezifischen  Kur,  insbesondere  nach 
einer  Salvarsaninjektion  positiv. 

Statistische  Arbeiten  über  die  Ätiologie  der  Lues  (und  Tuberkulose) 
bei  Augenkrankheiten,  die  sich  zur  Feststellung  der  Wassermann- 
schen  Reaktion  (und  einer  Tuberkulinreaktion)  bedienen,  sind  in  den 
Berichtsjahren  erschienen  von  Casali  und  Pisani  (10),  Cohen  (15), 
Danis  (19),  Elchlepp  (25),  Fleischer  (30),  Glantz  (36),  Hess- 
berg (39),  Igersheimer  (47),  Komoto  (56),  Kusama(61),  Liegard 
und  Offret  (65),  Mosso  (73),  Mouradian  (74),  Nakamura  (75), 
Wolff  (113)  und  Zehn  der  (116).  Es  sollen  hier  noch  kurz  die  von 
verschiedenen  Autoren  erhaltenen  positiven  Resultate  bei  einigen  haupt- 
sächlich interessierenden  Erkrankungen  des  Auges  angeführt  werden. 

Zunächst  die  Ätiologie  der  Iritis!  Die  Prozentzahlen  der  positiven 
Reaktionen  decken  sich  hier  im  grossen  und  ganzen  mit  den  in  den 
letzten  Nachträgen  der  „Ergebnisse"  mitgeteilten,  d.  h.  in  ungefähr  Vs  bis 
bis  V2  aller  Iritis-  und  Iridozyklitisfälle  kommt  Lues  ätiologisch  in 
Betracht.    So  fanden  Casali  und  Pisani  unter  21  Fällen  6  positive, 
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Cohen  unter  19  9,  Danis  erhielt  bei  32  Fällen  von  Iridochorioiditis 
20  positive  Reaktionen,  Elchleppbei  26Iritiden  lOpositive,  Fleischer 
bei  90  20  positive,  Glantz  bei  80  30  positive,  Komoto  erhielt  in 
37,67o  positiven  Ausfall,  Mouradian  bei  64  Fällen  in  39^/0,  Wolff 
unter  30  Fällen  bei  18  positiven  Ausfall  usw.  Demgegenüber  erhielten 
Hessberg  bei  58  nur  in  10  und  Igersheimer  bei  68  Fällen  nur  in 
6  positiven  Ausfall. 

Diese  Differenz  erklärt  sich  vielleicht  —  worauf  Stock  hinweist 
—  daraus,  dass  Unterschiede  zwischen  ländhchem  und  städtischem 
Materiale  bestehen,  dann  aber  auch  geographische  Unterschiede  eine 
Rolle  spielen  können  der  Art,  dass  in  einer  Gegend  Lues,  in  einer 
anderen  Tuberkulose  zu  überwiegen  scheint. 

Ahnliche  Verhältniszahlen  für  die  Ätiologie  der  Lues  wie  bei  der 
Iritis  ergeben  sich  auch  bei  den  Erkrankungen  der  Chorioidea, 
insbesondere  der  Chor  ioid  itis  disseminata,  d.h.  auch  hier  kommt 
die  Lues  in  Vs  bis  V2  aller  Fälle  als  ätiologischer  Faktor  in  Frage. 

So  fanden  —  um  die  Ergebnisse  einiger  Autoren  zu  nennen  — 
Ca  sali  und  Pisani  (10)  unter  6  untersuchten  Fällen  3  positive, 
Cohen  (15)  unter  8  2  positive,  Hessberg  (39)  unter  5  2  positive, 
Fleischer  (30)  unter  46  13  positive,  Glantz  (36)  unter  27  11  positive, 
Mouradian  (74)  fand  bei  24 7o,  Liegard  und  Offret  (65)  bei  Iri- 
dochorioiditis in  27%,  Zehn  der  (116)  (mit  Einschluss  der  Retinitis)  in 
41,1^/0  einen  positiven  Ausfall. 

Bei  Neuritis  optici  scheint  nach  dem  Ausfall  der  Reaktion 
ebenfalls  in  7^  bis  V2  der  Fälle  Lues  als  Ätiologie  in  Frage  zu  kommen. 
Ich  nenne  dafür  die  Ergebnisse  von  Casali  und  Pisani:  unter 
17  Fällen  7  positive,  von  Cohen  unter  10  Fällen  6  positive,  von 
Fleischer:  unter  19  Fällen  5  positive^  von  Glantz  unter  16  Fällen 
9  positive,  von  Zehnder  unter  11  Fällen  4  positive  etc. 

Bei  der  tabischen  Optikusatr  ophie  fällt  die  Wassermann- 
sche  Reaktion  in  der  weitaus  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle 
positiv  aus. 

Aus  allen  Arbeiten  geht  hervor,  dass  die  Wasserm  annsche 
Reaktion  für  die  Diagnostik  in  der  Augenheilkunde  eine  überaus  grosse 
Bedeutung  gewonnen  hat  und  neben  einer  Tuberkulinreaktion  in  allen 
ätiologisch  zweifelhaften  Fällen  angewandt  werden  muss. 

In  neuester  Zeit  wird  von  einigen  Seiten  auch  die  von  Noguchi 
angegebene  Kutanreaktion  mit  Luetin  warm  empfohlen.  [Cohen  (16), 
Bulson  (9)].  Entschieden  ist  dies  Verfahren  einer  Nachprüfung  wert 
unter  Vergleich  mit  den  Resultaten,  die  man  bei  denselben  Fällen  mit 
der  Wassermann  sehen  Reaktion  erhält.    Cohen  fand  an  seinem 
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Material  in  16-/3^/0  ein  Resultat,  das  mit  dem  Ausfall  der  Wasser- 
m  an  nschen  Reaktion  oder  den  klinischen  Symptomen  übereinstimmte. 

Schliesslich  sei  noch  die  Arbeit  von  Contino  (18)  erwähnt,  die 
feststellt,  dass  bei  sicheren  syphilitischen  Augenaffektionen  die  Tränen- 
flüssigkeit keine  Hemmung  der  Hämolyse  ergibt,  dass  also  der  Tränen- 
drüse die  Permeabilität  für  den  Ambozeptor  zu  fehlen  scheint. 

A  n  h  a  n  g. 

Salvarsaii  und  sypliilitisclie  Augen  erkrankungen. 

Bei  der  ganz  enormen  Literatur  über  die  Behandlung  von  Augenkrankheiten  mit 
Salvarsan  und  Neosalvarsan  würde  es  zu  weit  führen,  dieselben  hier  in  extenso  aufzu- 
führen. Es  sollen  daher  hier  nur  einige  wenige  Arbeiten  genannt  werden  und  verweise 
ich  auf  die  genauen  Literaturverzeichnisse  in  den  Sammelreferaten: 

1.  Bistis,  Über  die  nach  Arsenobenzol  auftretenden  Augenkomplikationen  und  ihre 
Bedeutung.  Zeitschr.  f.  Augenheilk.  XXVIIL  S.  150.  1912. 

2.  Cords,  Die  bisherigen  Erfolge  nü*^.  Salvarsan  in  der  Augenheilkunde  (Sammel- 
referat).   Zeitschr.  f.  Augenheilk.  XXV.  S.  88.  1911.  (Literatur!) 

3.  Dolganoff,  Uber  die  Wirkung  des  Salvarsans  auf  die  Augenerkrankungen. 
Berlin,  klin.  Wochenschr.  S.  2018.  1911. 

4.  Fehr,  Über  die  syphilitischen  Rezidive  am  Auge  nach  Salvarsanbehandlung. 
Med.  Klinik.  S.  942.  1912. 

5.  Gr e rönne  und  Guttmann,  Zur  Frage  der  Neurotropie  des  Salvarsans.  Berlin, 
klin.  Wochenschr.  1911.  S.  567. 

6.  Groerlitz,  Salvarsan  und  Neuroredizidiv.  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  1911.  IL 
S.  567. 

7.  Igersheimer,  Experimentelle  klinische  Untersuchungen  mit  dem  Dioxydoamido- 
arsenobenzol  (Salvarsan)  unter  besonderer  Berücksichtigung  der  Wirkung  am  Auge. 
Münch,  med.  Wochenschr.  S.  2673.  1910. 

8.  Löhlein,  Klinische  und  experimentelle  Beobachtungen  über  das  Verhalten  des 
Salvarsans  zur  Hornhaut.    Münch,  med.  Wochenschr.  S,  852.  1911. 

9.  Steindorff,  Die  Wirkung  des  Atoxyls  auf  das  Auge  (Sammelreferat).  Berlin, 
klin.  Wochenschr.  S.  1837.  1910. 

10.  Derselbe,  Salvarsan  in  der  Augenheilkunde.  Sammelreferat  und  eigene  Be- 
obachtungen.   Deutsche  med.  Wochenschr.  S.  1226.  1911.  (Literatur!) 

11.  Stuelp,  Bisherige  Erfahrungen  mit  Salvarsan  bei  Augensyphilis,  aus  der  Literatur 
und  an  eigenen  Fällen.    Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  1911.  L  S.  369.  (Lit.) 

12.  Wieg  mann.  Zur  Salvarsantherapie  bei  xA.ugenkrankheiten  auf  luetischer  Basis 
nebst  Mitteilung  einiger  günstig  beeinflusster  Fälle  von  Augenmuskellähmungen. 
Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  1912.  I.  S.  200.  (Literaturzusammenstellung  seit 
der  Arbeit  von  Stuelp!) 

Mit  der  Einführung  des  Arsenobenzols  oder  Salvarsans  und  des 
Neosalvarsans  durch  Ehrlich  dürften  die  Vorläufer  desselben,  das 
Atoxyl,  das  Arsazetin,  Orsudan  etc.  definitiv  aus  dem  der  Bekämpfung 
der  Syphilis  dienenden  Arzneischatze  verschwunden  sein,  ist  doch  bei 
ihnen  wiederholt  eine  ausserordentlich  deletäre  Einwirkung  auf  den 
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Optikus,  die  sich  in  schnell  einsetzender,  fast  stets  mit  totaler  irre- 
parabler Amaurose  einhergehender  Atrophie  äusserte,  beobachtet 
worden,  [cf.  Steindorff  (9).]  Es  soll  an  dieser  Stelle  nur  ganz  kurz 
über  die  mit  der  Salvarsanbehandlung  gewonnenen  Erfahrungen  bei 
syphilitischen  Erkrankungen  des  Auges  berichtet  werden,  ohne  auf  die 
Art  der  Applikation,  die  ja  in  den  drei  Jahren  seit  der  Einführung  des 
Salvarsans  wiederholt  gewechselt  wurde,  die  Zahl  der  Injektionen  etc. 
näher  einzugehen.  Nur  das  Eine  sei  erwähnt,  dass  auch  bei  den 
syphilitischen  Augenkrankheiten  von  einer  Sterilisatio  magna  durch 
eine  Salvarsaninjektion  keine  Rede  sein  kann. 

Selbstverständlich  ist  man  wegen  der  deletären  Eigenschaften  des 
Atoxyl  etc.  zunächst  auch  bei  der  Verwendung  des  Salvarsans  mit 
grösster  Vorsicht  verfahren,  um  so  mehr,  als  Ehrlich  selbst  anfangs 
von  der  Verwendung  des  Salvarsans  bei  Patienten,  die  Erkrankungen 
des  Optikus  zeigten,  abgeraten  hat.  Nach  den  Untersuchungen  von 
Ige rs heimer  (7),  die  sich  auf  Tierexperimente  gründen,  wird  aus 
dem  Salvarsan  das  bei  der  Verwendung  von  Atoxyl  frei  werdende  und 
den  Sehnerven  exquisit  schädigende  Molekül  Phenylarsinsäure  im 
Körper  nicht  gebildet.  Diese  Untersuchungen  und  die  klinischen  Er- 
fahrungen lehren,  dass  dem  Salvarsan  keinerlei  schädliche  Wirkung  auf 
den  Optikus  oder  auf  irgend  einen  anderen  Abschnitt  des  Auges  inne- 
wohnt [cf.  B  isti s  (1)]. 

Was  nun  die  Augenerkrankungen  im  einzelnen  und  ihre  thera- 
peutische Beeinflussung  anbelangt,  so  ergibt  sich  eine  sehr  prompte 
Besserung  oder  Heilung  zunächst  fast  aller  Primäraffekte,  aber 
auch  sekundärer  und  tertiärer  Erkrankungen  der  Lider  und 
der  Konjunktiva,  sowie  retrobulbärer  syphilitischer  Affek- 
tionen. Ebenso  sahen  die  meisten  Autoren  auch  bei  Skleritis  und 
Episkleritis  gute  Erfolge,  einige  allerdings  auch  Misserfolge. 

Von  besonderem  Interesse  ist  die  Wirkung  des  Salvarsans  auf  die 
Keratitis  parenchymatosa,  bei  der  ja  die  bisherigen  Luesmittel: 
Quecksilber  und  Jod  ausserordentlich  geringe  Erfolge  aufwiesen.  Bei 
der  Keratitis  parenchymatosa  haben  sich  die  auf  das  neue  Mittel  ge- 
setzten Hoffnungen  ebenfalls  nicht  erfüllt.  Neben  guten,  ja  überraschen- 
den Resultaten ,  die  besonders  die  Keratitis  parenchymatosa  e  lue 
acquisita  betrafen,  überwiegen  die  Misserfolge  bei  weitem,  ja  das  Sal- 
varsan vermochte  nicht  einmal  eine  Erkankung  der  bisher  gesunden 
Kornea  des  zweiten  Auges  bei  bestehender  Keratitis  parenchymatosa  auf 
dem  ersten  Auge  aufzuhalten.  Dass  —  zum  Teil  auf  Grund  dieser  Er- 
fahrungen —  die  Keratitis  parenchymatosa  von  manchen  Autoren  (z.  B. 
Clausen)  nicht  als  echte  syphilitische  d.  h.  durch  Syphilisspirochäten 
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hervorgerufene  Erkrankung  des  Kornea  aufgefasst  wird,  wurde  schon 
erwähnt.  Durch  die  experimentellen  Untersuchungen  von  Igers- 
heimer  (7)  und  Lo  eh  lein  (8)  ist  dabei  erwiesen  worden,  dass  das 
Salvarsan  auch  in  die  gefässlose  Hornhaut  bei  intravenöser  oder  sub- 
konjunktivaler  Applikation  einzudringen  vermag. 

Viel  günstiger  sind  die  mit  dem  Salvarsan  bei  Iritis  luetica 
gemachten  Erfahrungen,  wo  meist  eine  rapid  einsetzende  günstige  Be- 
einflussung des  Krankheitsprozesses  erreicht  wird,  allerdings  bleiben 
Rezidive  häufig  nicht  aus. 

Uber  die  Erfolge  bei  spezifischer  Chorioiditis  und  Retin  itis 
gehen  die  Meinungen  auseinander,  günstige  Erfolge  halten  den  Miss- 
erfolgen ungefähr  die  Wage. 

Wie  schon  oben  erwähnt,  bietet  jetzt  eine  spezifische  Erkrankung 
des  Sehnerven  keine  Kontraindikation  gegen  therapeutische  V^erwendungen 
des  Salvarsans.  Gerade  bei  Neuritis  optici  luetica  sind  eine 
grosse  Reihe  von  guten  Heilerfolgen  der  Erkrankung  durch  Salvarsan 
erzielt  worden.  Dass  eine  schon  bestehende  Optikusatrophie  kaum 
günstig  beeinflusst  wird,  liegt  wohl  auf  der  Hand,  da  aber  so  gut  wie 
nie  Verschlechterung  durch  Salvarsan  beobachtet  wurde,  so  besteht 
auch  hier  keine  Kontraindikation  gegen  das  neue  Mittel. 

Bei  syphihtischen  äusseren  Augenmuskellähmungen  über- 
wiegen w^ohl  die  guten  Erfolge,  während  bei  den  inneren  Augen - 
muskellähm ungeu  (Pupillenstarre  und  Akkommodationslähmung)  die 
guten  Erfolge  hinter  den  Misserfolgen  beträchtlich  zurückstehen. 

Besonderes  Interesse  verdient  auch  die  Frage  der  sogenannten 
Neurorezidive  (Ehrlich).  Mit  der  Einführung  des  Salvarsans 
schienen  diese,  die  sich  als  Neuritis  optici  oder  Augenmuskellähmungen 
präsentieren,  in  gehäuftem  Masse  und  kürzere  Zeit  nach  den  Primär- 
affekten im  Verlaufe  der  Syphihs  aufzutreten.  Dabei  stellten  sie  sich 
meist  kurz  nach  einer  Salvarsaninjektion,  zum  Teil  aber  auch  erst 
längere  Zeit  nach  derselben  ein.  Während  diese  Erscheinungen  zunächst 
auf  toxische  Wirkung  des  Salvarsans  zurückgeführt  wurden,  überwiegt 
jetzt  die  Anschauung  [cf.  z.  B.  Fehr  (4),  Gerönne  und  Guttmann  (5), 
Goerlitz  (6)],  dass  diese  Erkrankungen  nicht  infolge,  sondern  vielmehr 
trotz  des  Salvarsans  auftreten.  Ob  sie  durch  die  toxischen  Substanzen 
verursacht  werden,  die  bei  dem  rasch  nach  der  Applikation  des  Salvarsans 
auftretenden  Zerfall  der  Spirochäten  frei  werden,  oder  ob  sie  durch 
überlebende  Spirochäten  ausgelöst  werden,  bleibt  dahingestellt.  Ebenso 
hat  man  auch  wiederholt  bei  vorher  gesunden  Augen  nach  Salvarsan- 
injektionen  Iritis  auftreten  sehen,  für  die  das  eben  Gesagte  auch  gilt. 
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In  den  meisten  Fällen  ist  nach  dem  Auftreten  des  sogenannten 
Neurorezidives  durch  wiederholte  Salvarsaninjektion,  zum  Teil  aber 
auch  erst  durch  energische  Quecksilber-  oder  Jodbehandlung  Heilung 
erzielt  worden. 

Aus  allem  geht  hervor,  dass  von  einer  sicheren  Wirkung  des 
Salvarsans  nicht  die  Rede  sein  kann,  dass  vielmehr  das  Salvarsan  sich 
als  ein  sehr  launisches  Mittel  erweist.  Auch  darüber,  ob  durch  eine 
Kombination  von  Salvarsan  mit  Quecksilber  oder  durch  energische 
und  öfter  wiederholte  Salvarsaninjektionen  bessere  und  sichere  Resultate 
erzielt  werden,  besteht  noch  keine  Einigkeit. 


8.  Die  Wirkung  der  strahlenden  Energie 
auf  das  Auge. 

(Kritischer  Sammelbericht.) 

Von 

'  A.  Birch-Hirschfeld,  Leipzig. 


Seit  meiner  letzten  Bearbeitung  in  diesen  Ergebnissen  (XIV.  Jahrg. 
Ergänzungsband  1910),  die  sich  auf  die  wichtigste  einschlägige  Literatur 
dieses  Kapitels  bezog,  sind  unsere  Anschauungen  über  die  Wirkung  der 
strahlenden  Energie  auf  das  Auge  in  physiologischer,  pathologischer 
und  therapeutischer  Hinsicht  in  mancher  Richtung  ergänzt,  erweitert 
und  berichtigt  worden. 

Galt  es  damals,  das  bis  dahin  Bekannte  zusammenzustellen,  über- 
sichthch  zu  ordnen  und  kritisch  zu  beleuchten,  so  kann  ich  jetzt  an  die 
frühere  Behandlung  anknüpfen,  die  gleiche  Einteilung  des  Stoffes  bei- 
behalten und  vieles  als  bekannt  voraussetzen,  was  dort  eingehender  be- 
sprochen wurde.  Bei  der  Bedeutung,  die  gerade  nach  den  Erfahrungen 
der  letzten  Zeit  der  therapeutischen  Verwendung  radioaktiver  Stoffe  und 
der  Röntgenstrahlen  zukommt,  hielt  ich  es  für  geboten,  auf  die  grossen 
Fortschritte,  die  hier  in  physikahsch- technischer  und  therapeutischer 
Hinsicht  erreicht  wurden,  etwas  näher  einzugehen,  da  ich  der  Uber- 
zeugung bin,  dass  sie  sich  früher  oder  später  auch  für  die  Ophthalmo- 
logie als  nützlich  erweisen  werden  und  deshalb  das  Interesse  des  Augen- 
arztes besonders  beanspruchen  dürfen. 

Es  braucht  kaum  gesagt  zu  werden,  dass  auch  jetzt  noch  viele 
wichtige  B>agen  offen  sind,  die  zu  weiterer  wissenschaftlicher  und  prakti- 
scher Arbeit  reiche  Gelegenheit  bieten. 
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I.  Die  physiologische  Wirkung  der  strahlenden  Energie 

auf  das  Auge. 

Die  Frage,  durch  welchen  Spektralbereich  die  Netzbautzellen  erregt 
werden,  wurde  von  Hertel  an  der  isoherten  Netzhaut  von  Fröschen 
und  Fischen  geprüft.  Hertel  (20)  fand  eine  Zapfenkontraktion  bis  330 
und  zwar  eine  direkte  Erregung  bis  396  //^t/,  eine  indirekte  (durch  Fluores- 
zenzhcht)  bis  330  Strahlen  von  geringerer  Wellenlänge  wurden  von 
den  Medien  absorbiert.  Nach  der  langwelligen  Seite  zu  lag  die  Grenze 
bei  830  f.i(.i.  Es  ergibt  sich  hiernach  eine  Übereinstimmung  der  Grenz- 
werte für  die  Erregungsmöglichkeit  in  subjektivem  und  objektivem  Sinne 
und  es  erscheint  die  Zapfenkontraktion  mit  dem  Sehprozess  eng  ver- 
knüpft, nicht  eine  zufälhge  Begleiterscheinung,  wenn  sie  auch,  wie  wir 
durch  Engelm  anns  Untersuchungen  wissen,  als  Reflex  Vorgang  aufzu-^^ 
fassen  ist,  der  keineswegs  nur  durch  Licht  hervorgerufen  wird.  ^ 

Den  Stäbchen  als  farbenperzipierendem  Organ  hat  Siven  (49)  eine  - 
Untersuchung  gewidmet.  Während  bekannthch  nach  Max  Schnitze, 
Parinaud  und  v.  Kries  die  Stäbchen  die  Organe  des  Dunkelsehens 
und  als  solche  farbenblind  sein  sollen,  bezeichnet  sie  Siven  als  Organe, 
die  auch  die  Empfindung  von  Farbe  vermitteln  und  zwar  die  des  kurz- 
welligen Lichtes.  Er  wird  zu  dieser  Annahme  geführt  durch  das  Ver- 
halten des  P u rk in j eschen  Phänomens,  bei  dem  die  Peripherie  der 
Retina  noch  das  kurzwellige  Licht  farbig  perzipiert,  während  die  Zapfen 
der  Fovea  weder  auf  lang-,  noch  auf  kurzwelliges  Licht  reagieren,  durch 
das  Gelbsehen  der  mit  Santonin  Vergifteten,  deren  Violettblindheit  er  auf 
Störung  der  Stäbchenfunktion  zurückführt  und  die  Blaublindheit  der 
Hemeralopen,  der  gleichfalls  eine  Störung  der  Stäbchen  zugrunde  liegen 
soll.  Aus  den  Untersuchungen  von  Hess,  die  bei  Tagvögeln,  denen  der 
Sehpurpur  fehlt,  ein  verkürztes  Spektrum  im  kurzwelhgen  Teil,  bei  Nacht 
vögeln  mit  sehpurpurreicher  Netzhaut  ein  unverkürztes  Spektrum  feststellen 
liessen,  schliesst  er,  dass  der  Sehpurpur  die  Ursache  dieses  Verhaltens 
sei,  nicht  wie  Hess  glaubt,  eine  schwächere  Gelbfärbung  der  Olkugeln. 

Von  ophthalmologischem  Interesse  sind  diese  Ausführungen  von 
Siven  besonders  deshalb,  weil  sie  eine  Deutung  für  die  erworbene 
Violettblindheit  und  ihre  Beziehung  zur  Dunkeladaption  ermöglichen. 
Neuere  Untersuchungen  über  das  Sehen  Nachtblinder  werden  von  Hess 
mitgeteilt.  Sämtliche  nach  besonderen  Methoden  untersuchte  Patienten 
zeigten  eine  Unterempfindlichkeit  bei  hohen  Lichtstärken  und  eine  aus- 
gesprochene Unterempfindlichkeit  für  Rot,  stets  aber  liess  sich  (im  Wider- 
spruch zu  der  Annahme  von  v.  Kries)  eine  Erkrankung  des  stäbchen- 
freien Bezirks  gleichzeitig  feststellen. 
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Die  besonders  von  italienischen  Autoren  (Lodato)  festgestellte  Zu- 
nahme des  Oxydationsvermögens  der  belichteten  Netzhaut,  verglichen 
mit  derjenigen  des  Dunkelauges,  gab  Sa  var in  o  (42j  Anlass,  die  sehpurpur- 
freie  Netzhaut  in  dieser  Hinsicht  zu  untersuchen.  Er  fand  das  Oxy- 
dationsvermögen geringer  als  in  der  purpurhaltigen  Retina. 

Folinea  (13)  konnte  auch  am  anderen  nicht  belichteten  Auge  des- 
selben Tieres  reflektorisch  erfolgte  Zunahme  des  Oxydationsvermögens 
feststellen.  @  . 

Endlich  fand  Metafune  (34),  dass  auch  das  Gehirn  von  Fröschen, 
die  diffusem  Lichte  ausgesetzt  wurden,  besonders  im  Lobus  occipitalis 
eine  Zunahme  des  Oxydationsvermögens  einfährt. 

In  Verfolgung  seiner  Studien  über  das  Sehen  der  Tag-  und  Nacht- 
vögel hat  C.  Hess  (24)  neuerdings  den  Lichtsinn  bei  Fischen  und  wirbel- 
losen Tieren  untersucht.  Er  fand  die  relative  Helligkeit,  in  welcher  die 
verschiedenen  Teile  des  Spektrum  gesehen  wurden,  nahezu  oder  ganz 
übereinstimmend  mit  denen,  in  welchen  sie  der  total  farbenblinde 
Mensch  bei  jeder  Lichtstärke  und  der  normale  dunkel  adaptierte  bei 
entsprechend  geringer  Lichtstärke  sieht. 

Auf  die  Einzelheiten  dieser  interessanten  Untersuchungen  und  die 
sinnreichen  Versuchsanordnungen  kann  hier  nicht  näher  eingegangen 
werden. 

Dass  ein  gewisses  Verhältnis  zwischen  dem  Grade  der  peripheren 
und  der  zentralen  Beleuchtung  bestehen  muss,  um  sogenannte  Blen- 
dungserscheinungen zu  vermeiden,  wird  von  Schmidt-Rimpler  (46) 
hervorgehoben.  Das  bekannte  Phänomen,  dass  man  ein  Bild,  welches 
zwischen  zwei  Fenstern  hängt,  undeutlich  sieht,  erklärt  er  durch  zu 
starke  Beleuchtung  der  Netzhautperipherie  und  in  gleicher  Weise  auch 
die  Erscheinung,  die  Schanz  und  Stockhausen  auf  Fluoreszenz 
durch  die  ultravioletten  Strahlen  beziehen.  Blickt  man  bei  Sonnen- 
schein im  Freien  in  der  Richtung  der  untergehenden  Sonne  auf  Gegen- 
stände in  der  Nähe  des  Horizontes,  so  erscheinen  sie  wie  mit  einem 
Schleier  überzogen,  Bei  beschatteter  Papille  lichtet  sich  der  Schleier. 
;.Es  handelt  sich  hier  nicht  um  die  Wirkung  ultravioletter  Strahlen,  die 
doch  auch  unter  anderen  Verhältnissen  das  Auge  treffen,  ohne  Blendung 
hervorzurufen,  die  beschattende  Hand  hindert,  dass  auf  die  untere  Netz- 
hautperipherie ein  stärker  beleuchtetes  Sonnenbild  fällt  und  das  zentral 
Fixierte  undeutlich  macht. 

Neuere  experimentelle  Untersuchungen  über  die  Fluoreszenz  der 
menschlichen  Linse  wurden  von  Sepibus  (48)  ausgeführt. 

Er  benutzte  eine  Finsenlampe  und  den  Lehmannschen  Apparat 
zur  IsoUerung  des  Ultraviolett  (eine  Filterkombination  von  Blauuviol- 
glas, Nitrosodimethylanilit  und  konz.  Kupfersulfatlösung)  und  untersuchte 
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an  menschlichen  Linsen  in  vivo  oder  an  kurz  nach  dem  Tode  extra- 
hierten Leichenhnsen. 

Hess  hatte  bei  Bestrahlung  lebender  Augen  mit  blauem  Lichte 
(einer  Zeisslampe)  die  jugendliche  Pupille  annähernd  farblos  gefunden, 
mit  zunehmendem  Alter  einen  grünen  Reflex,  bei  Ausschaltung  des 
Ultraviolett  durch  ein  Schwerflintglas  eine  geringe  Abschwächung  der 
Grünfärbung  gelber  Linsen,  Helmholtz  Fluoreszenz  der  menschlichen 
Linse  in  weissblauem  Lichte,  Schulek  grünlich -blau.  Schanz  und 
Stockhausen  lavendelgrau. 

Die  Widersprüche  dieser  Angaben  erklären  sich  nach  Sepibus 
durch  die  ungleiche  Zusammensetzung  und  geringe  Litensität  des  ver- 
wendeten kurzwelligen  Lichtes.  Er  fand  eine  gelbgrüne  Fluoreszenz, 
im  Alter  stärker  als  in  der  Jugend,  wenn  er  Uviolglaslicht  verwendete, 
bei  nahezu  reinem  Ultraviolett  eine  bläulichweisse  Linsenfluoreszenz 
mit  einem  schwachen  Stich  nach  ßläulichgrün  bis  Gelbgrüu,  besonders 
im  Alter. 

Messende  Untersuchungen  über  die  Gelbfärbung  der  Linse  des 
menschlichen  Auges  und  ihren  Einfluss  auf  das  Sehen  wurden  von 
C.  V.  Hess  (22)  in  der  Weise  ausgeführt,  dass  nach  genügender  Dunkel- 
adaption die  HeUigkeit  einer  farblos  grau  erscheinenden  blauen  Fläche 
mit  einer  gleichbleibenden  rötlichgelben  dem  dunkel  adaptierten  Auge 
gleichfalls  farblos  erscheinenden  Fläche  verglichen  bzw.  durch  Ver- 
schiebung der  Lichtquelle  gleichgemacht  wurde.  Verglich  Hess  sein 
Auge  mit  dem  eines  Aphaken,  so  ergab  sich  eine  spezifische  Absorption 
für  blau  von  0,248.  Bei  zahlreichen  Untersuchungen  menschlicher 
Linsen,  teils  in  vivo  teils  nach  Extraktion,  Hess  sich  eine  oft  sehr 
erhebliche  Absorption  des  auffallenden  blauen  Lichtes  (bis  zu  mehr  als 
Vio)  feststellen. 

Analytische  Untersuchungen  über  die  Fluoreszenz  der  mensch- 
lichen Linse  und  derjenigen  des  Rindes  wurden  von  Vogt  (53)  angestellt. 
Die  Linse  fluoreszierte  bei  reinem  Ultraviolett  (Lehmannsches  Uviolfilter 
vgl.  oben)  in  weissblauem  Lichte,  bei  Gelbfärbung  auch  im  violetten 
Lichte  in  grünlicher  Farbe,  wenn  die  Gelbfärbung  intensiv  genug  war, 
die  blaue  Komponente  des  Fluoreszenzlichtes  zu  überwinden. 

Von  Bedeutung  für  die  Beurteilung  einer  schädlichen  bzw.  blen- 
denden Wirkung  kurzwelliger  Strahlen,  wie  sie  besonders  von  Schanz 
und  Stockhausen  dem  Fluoreszenzlicht  der  Linse  beigemessen  wurde, 
ist  weiterhin  die  Feststellung  Vogts,  dass  die  Fluoreszenz  der  Linse 
auch  bei  intensivem  Bogenlampenlicht  weder  das  deutliche  Sehen  be- 
einträchtigt, noch  ein  nachweisbares  Blendungsgefühl  hervorruft,  sofern 
das  sichtbare  Licht  nicht  eliminiert  oder  das  Ultraviolett  bzw.  Violett 
und  Blau  auf  das  Auge  konzentriert  wird.    Ein  Blendungsgefühl  er- 
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zeugt  das  Ultraviolett  erst  bei  enormer  KoDzentration,  wie  sie  in  praxi 
nie  vorkommt. 

Auf  die  Rolle  des  Ultraviolettlichtes  bei  der  Erythropsie  ist  später 
einzugehen. 

Mit  Rücksicht  auf  die  Genese  des  Blitzstaares  hat  Chalupecky  (6) 
neuerdings  den  Einfluss  ultravioletter  Strahlen  auf  das  Linseneiweiss 
untersucht.  Mörner,  der  in  der  Linse  wasserlösliche  Globuline  und 
und  unlösliche  Albumoide  unterscheidet,  von  denen  letztere  sich  be- 
sonders im  Kern,  erstere  in  den  Rindenschichten  finden,  hatte  die  Alters- 
trübung der  Linse  dadurch  erklärt,  dass  die  Menge  der  unlöslichen  für 
Licht  wenig  durchgängigen  Bestandteile  auf  Kosten  der  löslichen  (für 
Licht  gut  durchgängigen)  Substanzen  zunimmt.  Chalupecky  fand 
nun  nach  Bestrahlung  zerriebener  Schweinslinsen  mit  einer  Heräus- 
lampe  eine  Zunahme  der  weniger  löslichen  Globuline  und  koagulierter 
Eiweissstoffe.  Weiter  stellte  er  fest,  dass  mit  der  Quarzlampe  bestrahlte 
Linsen  die  Nitroprussidzysteinreaktion  vermissen  lassen,  die  sie  vor  der 
Bestrahlung  gaben. 

Frühere  Untersuchungen  über  das  Absorptionsvermögen  der  Augen- 
medien für  Ultraviolett  (von  Schanz  und  Stockhausen,  Birch- 
Hirschfeld,  Hall  au  er,  vgl.  mein  letztes  Referat)  wurden  von  Ta- 
kamine  undTakei(51)  nachgeprüft  und  in  der  Hauptsache  bestätigt. 
Die  beiden  Autoren  fanden  bei  Benutzung  einer  Heräuslampe  und  eines 
Quarzspektrographen  für  die  Hornhaut  die  Absorptionsgrenze  zwischen 
297  und  2S0 fifi,  für  den  Glaskörper  297 — 2S0 /h/li,  für  die  Linse  bei 
Hund  und  Katze  bei  313,  beim  Ochsen,  Kaninchen,  Eule  und  einigen 
Tiefseefischen  bei  363  und  beim  Menschen  bei  405  Allgemeine 
Schlussfolgerungen  lassen  sich  aus  diesen  Versuchen  für  das  mensch- 
liche Auge  nicht  ziehen,  da  nur  ein  einziges  Leichenauge  einer  37  jäh- 
rigen Frau  untersucht  wurde.  Bemerkenswert  ist  jedenfalls  die  erheb- 
hche  Schwankungsbreite  des  Absorptionsvermögens  der  Linse  in  der 
Tierreihe. 

Während  die  Absorption  des  kurzwelligen  Spektrum  in  den  Augen- 
medien vielfach  untersucht  worden  ist,  wurde  das  langwelhge  Ende  des 
Spektrum  bisher  ziemlich  stiefmütterlich  behandelt  in  der  Annahme, 
dass  den  ultraroten  Strahlen  keine  Bedeutung  für  die  Schädigung  des 
Auges  zukommt. 

Durch  eingehende  Untersuchungen  von  Vogt  (55)  wird  diese  Lücke 
ausgefüllt. 

Hatten  Helmholtz  und  Brücke  angenommen,  dass  von  den 
überroten  Strahlen  wenig  oder  nichts  zur  Netzhaut  gelangen  könne,  so 
konnte  Vogt  nachweisen,  dass  sie  in  weit  grösserer  Menge  zur  Netz- 
haut gelangen  als  die  sichtbaren.    Allerdings  kommen  nur  die  von 
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weissglüheuden  Körpern  eraittierten  Strahlen  in  Betracht.  Erst  sehr 
dicke  Wasserschichten  von  7,5 — 12,5  cm  schwächen  sie  in  höherem  Grade. 
Durch  Kornea  und  Glaskörper  gingen  von  der  ultraroten  Strahlung 
einer  Bogenlampe  nahezu  30%  durch,  von  der  Kohlenfaden-  und  Tantal- 
strahlung 20%,  von  der  Osminlampe  25%.  Davon  waren  75%  dunkel. 
Das  Gesamtauge  absorbierte  für  die  Osminlampe  80—85%. 

In  seiner  zweiten  Arbeit,  die  sich  besonders  mit  der  Diathermansie 
des  menschlichen  Augapfels  beschäftigt,  gibt  Vogt  an,  dass  der  Gesamt- 
bulbus  1 — 3%  Durchlässigkeit  besitzt,  während  die  Netzhaut  etwa  2,8% 
der  gesamten  den  Bulbus  treffenden  Strahlung  der  Glühlampe  erreichen. 

Das  Kammerwasser  absorbiert  20 — 30%,  Kornea,  Iris  und  Linse 
lassen  nur  etwa  6%  der  auf  den  Bulbus  auffallenden  Strahlung  der  Glüh- 
lampe durch.  Von  sämtlichen  in  der  Kornea  nicht  absorbierten  Strahlen 
gelangen  zur  Irisvorderfläche  75 — 80%,  zur  Vorderfläche  des  Glaskörpers 
20%  und  zur  Netzhaut  ca.  7%.   80—90%  dieser  Strahlen  sind  dunkel. 

Der  Tarsalteil  des  Oberhdes  liess  6%  zur  Bulbusoberfläche  ge- 
langen. 

Glas,  z.  B.  Brillenglas,  schützte  nur  gegen  die  langwellige  ultra- 
rote Strahlung,  nicht  aber  gegen  das  den  Bulbus  durchdringende  kurz- 
weUige  Ultrarot. 

Die  angeführten  von  Vogt  ermittelten  Tatsachen  sind  besonders 
wichtig  für  die  Beurteilung  der  Strahlenschädigung  des  Auges.  Sie 
berechtigen  zu  der  Vermutung,  dass  manche  Störungen,  die  bisher  den 
ultravioletten  oder  leuchtenden  Strahlen  beigemessen  wurden,  den  ultra- 
roten Strahlen  zufallen  und  zu  der  Forderung,  die  bisher  vorliegenden 
experimentellen  Untersuchungen  über  Lichtschädigung  nach  dieser  Rich- 
tung hin  zu  ergänzen  und  zu  korrigieren. 

Was  meine  Versuche  mit  Ultraviolettblendung  anlangt,  so  glaube 
ich  nicht,  dass  bei  ihnen  ein  wesentlicher  Effekt  der  ultraroten  Strahlen 
angenommen  werden  kann,  da  ich  meist  eine  15  cm  breite  Wasserschicht 
zur  Absorption  der  Wärmestrahlen  verwendet  habe,  von  welcher  nahezu 
alle  die  Augenmedien  durchdringenden  Wärmestrahlen  absorbiert  werden 
dürften. 

Auf  die  Frage,  welche  Rolle  den  ultraroten  Strahlen  bei  den 
einzelnen  Blendungsarten  zukommen  kann,  ist  später  einzugehen. 

Wenden  wir  uns  nun  der  Frage  nach  der  Lichtwirkung  auf  den 
Organismus  im  allgemeinen  zu,  so  sind  hier  zunächst  die  Untersuchungen 
von  Hertel  (20,  21)  zu  erwähnen,  welche  für  die  Strahlen  eine  doppelte 
biologische  Wirkung  durch  Absorption  an  mindestens  zwei  Molekülgruppen 
in  den  Zellen  annehmen  lassen.  Einmal  handelt  es  sich  um  eine 
chemisch  labile  mit  Absorptionsmaximum  im  Ultraviolett  und  anderer- 
seits um   eine   chemisch   stabile  mit  Absorptionsmaximum  im  lang- 
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welligsten  Teil.  Die  erstere  Wirkung  beruht  auf  einer  Beeinflussung 
des  Sauerstoffwechsels  der  Zelle,  die  andere  auf  Erregung  ihrer  wässe- 
rigen Bestandteile  mit  Erhöhung  der  Temperatur. 

Bering  und  Meyers  (1,  2)  experimentelle  Studien  über  Lichtwirkung 
knüpfen  an  Quinckes  ältere  Versuche  (von  1894)  an,  nach  denen 
überlebende  Gewebszellen  unter  dem  Einflüsse  des  Lichtes  eine  Steige- 
rung der  Oxydatiousfähigkeit  erfahren.  Sie  untersuchten  die  chemische 
Lichtwirkung  auf  Fermente  und  fanden  eine  Förderung  der  fermen- 
tativen  Wirkung  der  Peroxydase  durch  das  Licht  der  Finsenlampe, 
Quarzlampe  und  Sonnenlicht.  Als  Einheit  der  physiologischen  Licht- 
intensität bezeichnen  sie  als  1  Einsen  diejenige  Strahlenmenge,  welche 
in  einer  JK(1%)H.2S04(5,3%)-Lösung  (ää  25  ccm)  soviel  Jod  zur  Spal- 
tung bringt,  dass  zur  Jodometrie  10  ccm  einer  Natriumthiosulfatlösung 
nötig  sind. 

Bei  stärkerer  Bestrahlung  (von  2  Einsen)  ging  die  Förderung  der 
Peroxydase  in  Hemmung  über. 

Die  roten  Strahlen  Hessen  die  Peroxydase  unbeeinflusst,  je  weiter 
nach  dem  kurzwelligen  Ende  des  Spektrum,  um  so  intensiver  war  die 
Wirkung  auf  das  geprüfte  Oxydationsferment. 

Die  blauvioletten  und  inneren  ultravioletten  Strahlen  wirkten  bei 
kleinen  und  mittleren  Dosen  im  Sinne  einer  Reizung,  bei  grösseren  im 
Sinne  einer  Schädigung.  Sie  durchdringen  die  Epidermis  und  werden 
vom  roten  Schirm  der  Hautkapillaren  aufgefangen  (nach  Burk  zu 
99%).  Gegen  ihre  übermässige  Wirkung  steht  dem  Körper  in  der  Pig- 
mentbildung ein  Schutzmittel  zur  Verfügung.  Die  pigmentierte  Haut 
absorbiert  um  die  Hälfte  mehr  blauviolette  und  innere  ultraviolette 
Lichtstrahlen  als  die  weisse  Haut. 

Schützt  das  Pigment  gegen  übermässige  Lichtwirkung,  so  verfügt 
der  Körper  andererseits  über  Sensibilisatoren,  die  in  Aktion  treten,  wenn 
die  Lichtstrahlen,  um  wirken  zu  können,  einer  Unterstützung  bedürfen. 
Solche  Sensibilisatoren  sind  Ferrisulfat,  Galle,  Hämatoporphyrin.  Durch 
diese  Stoffe  werden  langwellige  Strahlen  befähigt,  biologische  Wirkungen 
auszulösen.  Der  intramediäre  Stoffwechsel  der  Zellen,  der  auf  Spaltungen 
und  Oxydationen  beruht,  wird  durch  eine  Lichtwirkung  beeinflusst. 

Nach  Hasselbalch  (18)  wirkt  das  Licht  biologisch  in  dreifachem 
Sinne :  1,  durch  Wärmebildung,  2.  als  Katalysator  (bei  der  Umwand- 
lung von  Methämoglobin  aus  Oxyhämoglobin),  3.  durch  chemische  Arbeit, 
indem  es  primär  die  Oxydabilität  erhöht,  sekundär,  indem  es  Reak- 
tionsprodukte oxydiert  und  aus  dem  Reaktionsfelde  entfernt. 

Nach  Schläpf  er  (45)  wirkt  es  labilisierend  auf  lipoide  Substanzen, 
die  in  allen  Protoplasmaarten  vorhanden  sind ,  beschleunigend  auf  die 
Oxydationsprozesse  und  die  Fermente. 

Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse.   XVI.  Jalu'gaiig.   Suppl.-Bd.  39 
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Um  die  Kenntnis  der  wichtigen  Beziehungen,  die  sich  zwischen 
photodynamischer  Wirkung  und  Fluoreszenz  ergeben,  haben  sich  beson- 
ders Tappeiner  und  Jodlbauer  (28)  bemüht. 

Dreyer  hatte  schon  1904  gezeigt,  dass  Frösche  nach  Injektion  von 
Erythrosin  in  den  Rückenlymphsack  leicht  überempfindlich  für  Licht 
werden.  Bestrahlt  man  ihre  Zunge  einige  Stunden  später  mit  konzentriertem 
Bogenhcht  unter  Wärmeausschaltung,  so  entstehen  schon  nach  wenigen 
Minuten  in  den  beheb teten  Partien  Odem,  Gefässerweiterung,  Throm- 
bose der  Kapillaren.  Raab  sah  bei  Mäusen  nach  Eosininjektion 
und  Sonnenbestrahlung  trockene  Nekrose  der  Ohren  auftreten,  die  bei 
Belichtung  allein  nie  zur  Beobachtung  kam.  Auch  hier  waren  die 
Wärmestrahlen  durch  Kupfersulfatlösung  ausgeschaltet.  Jodlbauer 
und  Busk  (27)  sahen  bei  analogen  Versuchen  ausserdem  Haarausfall,  Lid- 
schwellung und  Exophthalmus,  bei  Kaninchen  trockene  Nekrose  des 
ganzen  Rückens.  Selbst  beim  Menschen  wurden  nach  Eosin  per  os 
(das  wegen  des  Bromgehalts  bei  Epilepsie  gegeben  wurde)  an  unbe- 
deckten belichteten  Körperstellen  Rötungen,  Schwellungen  und  Ulzera- 
tionen  beobachtet. 

W.  Hausmann  (19)  nimmt  eine  Wesensgleichheit  photodynamischer 
und  thermischer  Schädigungen  an,  während  es  sich  nach  Pfeiffer 
um  Autotoxikosen  des  parenteralen  Eiweisszerfalles  handelt. 

Nach  Busk  (4)  entkleiden  die  Eiweissstoffe  des  Serums  die  fluores- 
zierenden Stoffe  ihrer  photodynamischen  Wirkung,  indem  sie  gleichzeitig 
ihre  Fluoreszenz  abschwächen  oder  aufheben. 

Jodlbauer  (29)  konnte  weiter  feststellen,  dass  eine  Reihe  von  Fer- 
menten (Diastase,  Invertase,  Labferment,  Trypsin)  durch  Anwesenheit 
fluoreszierender  Stoffe  eine  Wirkungssteigerung  um  das  400 fache  gegen- 
über der  Wirkung  des  Lichtes  allein  erfahren. 

Schwächer  beeinflussbar  sind  Peroxydase  und  Katalase.  Ebenso 
wurden  pflanzliche  und  tierische  Toxine  (Rizin,  Krotin,  Diphtherie - 
und  Tetanustoxin)  in  Eosinlösung  dem  diffusen  Tageslichte  exponiert 
sehr  erheblich  abgeschwächt,  während  die  Abscbwächung  im  Organis- 
mus wesentlich  schwerer  gelang. 

Die  Wirkung  der  fluoreszierenden  Stoffe  ist  nach  Tappeiner 
und  Jodlbauer  auf  Verstärkung  der  Lichtwirkung  zurückzuführen 
und  mit  der  Sensibilisierbarkeit  photographischer  Platten  in  Analogie 
zu  setzen.  Es  handelt  sich  um  eine  Erhöhung  der  Lichtempfindlichkeit, 
einen  echten  Sensibilisierungsvorgang. 

Zu  ausserordentlich  wichtigen  Ergebnissen  hat  im  Laufe  der  letzten 
Jahre  die  radioaktive  Forschung  geführt,  über  die  ich  hier  in  Kürze 
berichten  möchte,  da  sie  für   das  wissenschaftliche  Verständnis  der 
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therapeutischeu  Verwendbarkeit  radioaktiver  Stoffe  auch  in  unserem 
Fache  von  Bedeutung  sind. 

Alle  radioaktiven  Substanzen  haben  die  Eigenschaft,  Strahlen  aus- 
zusenden, die  die  Luft  ionisieren,  d.  h.  für  Elektrizität  leitend  machen, 
die  photographische  Platte  schwärzen  und  gewisse  Substanzen  fluores- 
zieren lassen.  Nach  Rutherford  lassen  sie  sich  in  a,  ß  und  /  Strahlen 
unterscheiden. 

Die  a- Strahlen  sind  Teilchen  von  Atomgrösse  von  V20  Lichtge- 
schwindigkeit, geringer  Reichweite  bzw.  kinetischer  Energie.  Sie  sind 
positiv-elektrisch  geladen  und  werden  in  einem  Magnetfeld  abgelenkt. 
Nach  Rutherford  sind  die  a-Teilclien  doppelt  positiv  geladene  Helium- 
atome. Von  Ramsay  und  Loddy  wurde  diese  Annahme  durch  den 
Nachweis  bestätigt,  dass  in  den  Gasen  über  Radiumlösungen  Helium 
entsteht. 

Die  /^-Strahlen,  die  ebenfalls  ionisierend,  photographisch  und 
fluoreszenzerregend  wirken,  sind  negativ  elektrisch  geladene  Massen- 
teilchen. Sie  sind  mit  den  Kathodenstrahlen  identisch  und  die  kleinsten 
Einheiten  negativer  Elektrizität,  die  Elektronen.  Ihre  Geschwindigkeit 
ist  fast  diejenige  des  Lichtes  und  bei  verschiedenen  radioaktiven  Sub- 
stanzen verschieden  (29—98  %  Lichtgeschwindigkeit),  ihr  Durch- 
dringungsvermögen sehr  beträchtlich.  Sie  werden  erst  durch  mehrere 
MiUimeter  Aluminium  oder  1 — 2  mm  Blei  absorbiert., 

Die  y-Strahlen  sind  keine  korpuskularen  Strahlen  sondern  elektro- 
magnetische Atherschwingungen.  Sie  sind  als  sehr  durchdringende 
Röntgenstrahlen  anzusehen  und  erleiden  keine  Ablenkung  durch  das 
Magnetfeld.  Ihr  Durchdringungsvermögen  ist  etwa  100  mal  grösser  als 
dasjenige  der  /^-Strahlen  und  beträchtlich  grösser  als  das  der  Röntgen- 
strahlen. Sie  können  Bleiplatten  von  mehreren  Zentimeter  Dicke  durch- 
dringen, Knochen  fast  ebenso  wie  Weichteile  und  variieren  nach  der 
radioaktiven  Substanz,  der  sie  angehören. 

Von  der  Umwandlungsreihe  des  Urans  interessiert  uns  besonders 
das  Radium.  Es  entsteht  aus  lonium  und  besitzt  nach  Frau  Curie 
ein  Atomgewicht  von  226,4.  Es  sendet  a-,  ß-  und  y-Strahlen  aus,  verwandelt 
sich  dabei  in  Radiumemanation  und  hat  eine  Zerfallsperiode  oder  Halb- 
wertszeit von  1760  Jahren,  die  Radiumemanation  eine  solche  von  385 
Tagen. 

Von  der  Umwandlungsreihe  des  Thorium,  das  am  häufigsten  im 
Monazitsand  Brasiliens  vorkommt,  ist  für  uns  nur  das  Mesothorium 
wegen  seiner  therapeutischen  Verwendbarkeit  von  Interesse.  Es  gehört 
zur  Gruppe  der  Erdalkalien  und  wird  als  Bromid  hergestellt.  Seine 
Halbwertszeit   beträgt  5,5  Jahre.     Da    die   im  Handel  befindlichen 
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Präparate  Radium  enthalten,  erfolgt  die  Aktivitätsänderung  langsamer. 
Nach  20  Jahren  ist  sie  etwa  halb  so  stark  wie  am  Anfang. 

Mesothorium  2,  das  aus  Mesothorium  1  mit  einer  Halbwertszeit  von 
6,2  Stunden  entsteht,  besitzt  eine  sehr  starke  ß-  und  a-Strahlung,  die  im 
Durchschnitt  etwas  absorbierbarer  ist  als  die  Zerfallsprodukte  des  Radium. 

•Was  die  biologische  Wirkung  der  radioaktiven  Substanzen  anlangt, 
so  können  wir  sie  mit  derjenigen  der  Röntgenstrahlen  gemeinsam  be- 
sprechen, da,  wie  wir  sahen,  die  tiefdringenden  /-Strahlen  als  harte,  d.  h. 
stark  durchdringende  Röntgenstrahlen  aufgefasst  werden  können,  die 
in  erster  Linie  bei  der  therapeutischen  Verwendung  in  Betracht  kommen. 

Falta  (12)  beschäftigt  sich  besonders  mit  den  chemischen  Wirkungen 
der  radioaktiven  Substanzen,  besonders  der  Becquerelstrahlen.  Sie  ver- 
mögen ähnlich  wie  ultraviolette  und  Röntgenstrahlen  Stärke  zu  hydro- 
lysieren  und  wirken  auf  lösliche  und  endozelluläre  Fermente  teils  hem- 
mend, teils  fördernd.  Die  bakterizide  Wirkung  hochaktiver  Präparate 
ist  eine  beträchtliche,  wenn  sie  auch  praktisch  schwer  verwendbar  ist. 

Die  praktisch  so  wichtige  Frage  der  Dosierung  hängt  nach  Falta 
ab  von  der  Lebensdauer  der  Präparate,  den  Ausscheidungsverhältnissen 
und  den  Verteilungsverhältnissen  im  Organismus. 

Im  Vordergrunde  des  biologischen  Interesses  steht  der  blutbildende 
Apparat,  der  ein  elektives  Aufspeicherungsvermögen  für  die  radio- 
aktiven Substanzen  besitzt. 

Das  Auftreten  von  Hyperleukozytose  und  Leukopenie,  der  destruk- 
tive Einfluss  auf  den  lymphatischen  Apparat,  der  zu  vollständiger 
Aleukozytose  und  Untergang  der  lymphoiden  Zellen  in  Knochenmark, 
Milz  und  Lymphdrüsen  führen  kann  (Jagic,  London,  Bouchard, 
V.  Noorden,  Falta  u.  a.)  tritt  besonders  nach  Injektion  radioaktiver 
Substanzen  hervor,  ausserdem  ist  eine  anregende  oder  —  bei  stärkeren 
Dosen  —  hemmende  Wirkung  auf  die  Herztätigkeit  (Löwi  und  Plesch, 
Falta,  Gudzent  —  Herabsetzung  des  Blutdrucks  und  der  Pulsspannung) 
und  das  Nervensystem  (Darier,  Fürsten  berg  —  schmerzstillender, 
schlafbefördernder  Einfluss;  Obersteiner  —  Krämpfe,  Lähmungen, 
degenerative  Veränderungen  der  Nervensubstanz)  und  die  Keimdrüsen, 
endlich  auf  den  Purinstoff  Wechsel  (His,  Gudzent,  Falta  —  Ver- 
schwinden der  Harnsäure  aus  dem  Blute  von  Gichtikern)  festgestellt. 
Ganz  allgemein  kann  man  sagen,  dass  die  radioaktiven  Substanzen 
durch  ihre  Strahlung  in  kleinen  Dosen  fördernd,  in  grossen  Dosen  zer- 
störend auf  die  im  Protoplasma  sich  abspielenden  Prozesse  einwirken. 

Eine  vergleichende  Studie  über  die  biochemische  Wirkung  der 
verschiedenartigen  Strahlungen,  besonders  der  Röntgenstrahlen,  verdanken 
wir  Bordier  (4).  Er  betont  die  stark  destruierende  Wirkung  der  ultra- 
violetten Strahlen  auf  Bakterien  und  Protozoen  und  auf  das  Blut  (Um- 
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Wandlung  von  Hämoglobin  in  Methämoglobin  —  Bordier,  Nogier, 
Hasselbalch)  und  ihre  geringe  Tiefenwirkung  verglichen  mit  den 
Röntgenstrahlen. 

Nach  den  Versuchen  Raybauds  kommt  den  ultravioletten  Strahlen 
eine  histologische  Wirkung  auf  die  Koagulation  des  Protoplasmaeiweiss 
zu.  Die  Molekularbew^egnng  der  in  kolloidalem  Zustande  befindlichen 
Eiweisskörper  hört  unter  dem  Einflüsse  ultravioletter  Strahlen  auf  und 
die  koagulierten  Eiweisskörnchen  erfüllen  die  oberflächlichen  Epidermis- 
zellen. 

Bei  den  Röntgenstrahlen  hängt  die  im  Vergleich  mit  den  ultra- 
violetten weit  höhere  Penetrationskraft  von  der  Potentialdifferenz  zwischen 
negativer  und  positiver  Elektrode,  d.  h.  der  Luftleere  der  Röhre  und 
der  Geschwindigkeit  der  geschleuderten  Massenteilchen  ab.  Ihre  bio- 
chemische Wirkung  beruht  nach  Bordier  auf  molekularer  Dissoziation 
analog  der  Gasionenbildung,  die  in  den  kolloidalen  Eiweisskörpern  der 
lebenden  Zelle  tiefgreifende  Veränderungen  bewirkt.  Schwache  Reizungen 
führen  zu  hyperplastischen  Dystrophien,  stärkere  nach  kürzerer  oder 
längerer  Latenz,  die  zu  der  Wellenlänge  umgekehrt  proportional  ist,  zur 
Zellnekrose. 

Während  die  chemische  Wirkung  der  Röntgenstrahlen  sehr  gering 
ist  (keine  Änderung  des  Blutspektrum,  keine  bakterizide  Wirkung),  ist 
ihr  dissoziierender  Einfluss  auf  keimende  Gewebszellen  sehr  beträchtlich. 

Dieser  Einfluss  beruht  nach  Amato  auf  Störung  der  Elemente  der 
achromatischen  Spindel  und  des  Kernchromatins.  Bordier  nimmt  an, 
dass  die  Zahl  kolloidaler  Eiweissgranula  geringer  ist  in  einer  neu- 
gebildeten Zelle,  als  in  einer  ausgewachsenen,  und  dass  sich  daraus 
die  schnellere  Fällung  durch  ionisierende  X-Strahlenwirkung  erklärt. 
Als  Stütze  dienen  ihm  hier  besonders  die  Versuche  von  Tribond eau 
und  Beilay,  nach  denen  Bestrahlung  der  Linse  der  neugeborenen  Katze 
regelmässig  Katarakt  hervorruft,  die  er  auf  Gerinnung  des  Linseneiweiss 
bezieht. 

Wenn  die  biologische  Röntgenwirkung  auf  Ausfällung  kolloidaler 
Eiweissgranula  beruht,  dann  lässt  sich  mit  Bordier  der  Unterschied  in 
der  reaktiven  Wirkung  des  Gewebes  je  nachdem  in  einer  oder  in  mehreren 
Sitzungen  mit  Zwischenräumen  von  2 — 3  Wochen  bestrahlt  wurde,  leicht 
verstehen.  Bei  geteilter  Dosis  geschieht  die  Ausfällung  der  Granula  in 
der  Zelle  nur  in  geringem  Grade.  Von  einer  Bestrahlung  zur  anderen 
hat  sich  die  Zelle  des  ausgefällten  Eiweiss  entledigt,  so  dass  sie  sich 
wenig  von  einer  nie  bestrahlten  Zelle  unterscheidet.  Wird  durch  stärkere 
einmalige  Bestrahlung  das  Protoplasma  der  Zelle  mit  ausgefällten  Gra- 
nulis verstopft,  so  geht  die  Zelle  zugrunde,  sobald  der  Vorrat  der  übrig 
gebliebenen  Granula  erschöpft  ist  (Latenzperiode). 
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Die  grosse  Bedeutung,  die  bei  den  modernen  Fortschritten  der 
Radiotherapie  einer  Dosierung  des  Härtegrades  der  Röhre  durch  Er- 
höhung des  Vakuum  oder  Filtrierung  der  Röntgenstrahlen  zukommt, 
rechtfertigt  es,  an  dieser  Stelle  in  Kürze  auf  die  neueren  Arbeiten  von 
Kienböck  (31),  Meyer  und  Ritter,  Christen  (8),  Ehrmann  (11)  und 
Miller  (38)  hinzuweisen.  Meyer  und  Ritter  (36,  37)  suchten  ein  biolo- 
gisches Mass  für  Röntgenstrahlen  festzustellen,  indem  sie  diejenige  Bestrah- 
lungsintensität  bestimmten,  nach  welcher  eine  Maus  durch  Zerstörung  der 
blutbildenden  Organe  zugrunde  geht.  Sie  fanden  diese  ^,Mausdosis^',  ge- 
messen nach  Sabouraud-Noire  bei  einer  Strahlenqualität  von  BW  5 
zwischen  25  und  30x  (x  =  Kienböckeinheit  am  Quantimeter  gemessen 
durch  Schw^ärzung  eines  Chlorbromsilberpapiers).  Schwarz  (47)  hat  zur 
Dosimetrie  die  Kalomelreaktion  der  Röntgenstrahlen,  Christen  die  Halb- 
wertschicht verwendet.  Darunter  wird  diejenige  Schichtdicke  verstanden, 
welche  eine  gegebene  Strahlung  durch  Absorption  auf  die  Hälfte  ihrer 
ursprünglichen  Intensität  abschwächt.  Da  die  verschiedenen  Gewebe  des 
tierischen  Körpers  in  ihrer  Absorptionsfähigkeit  für  Röntgenstrahlen  an- 
nähernd mit  derjenigen  des  destillierten  Wassers  übereinstimmen,  kann 
man  letzteres  zur  quantimetrischen  Bestimmung  benutzen  und  die  Ober- 
flächendosis mit  der  Tiefendosis  vergleichen.  Derartige  Berechnungen 
führten  Christen  zu  dem  Ergebnis,  dass  der  grösste  Nutzeffekt  bei 
einer  Halbwertschicht  von  7io  der  Weichteilschicht  gegeben  ist,  während 
mit  Rücksicht  auf  Schonung  der  Haut  diejenige  Qualität  am  meisten 
zu  empfehlen  ist,  deren  Halbwertschicht  der  Weichteilschicht  gleich  oder 
etwas  grösser  ist.  Diese  Halbwertschicht  kann  neuerdings  durch  ein 
von  Christen  angegebenes  Instrument  für  jede  Röhre  direkt  optisch 
bestimmt  werden.  Dass  der  Schutz  der  Hautoberfläche  bei  Tiefenbe- 
strahlung durch  Desensibilisierung  mit  künstlicher  Blutleere  (Schwarz) 
erhöht  werden  kann,  ist  gleichfalls  ein  wichtiger  Fortschritt  für  die 
Strahlentherapie. 

Die  Frage,  ob  nach  Röntgenbestrahlung  etwa  durch  ein  im  Gewebe 
entstehendes  Röntgentoxin  Fernwirkungen  erzielt  werden  können,  ist 
noch  nicht  eindeutig  gelöst. 

Jeder  von  Röntgenstrahlen  getroffene  Körper  wird  nun  selbst  zur 
Strahlenquelle  und  sendet  Strahlen  aus,  deren  Härtegrad  von  seiner  Natur 
abhängt  (harte  Sekundärstrahlen  im  tierischen  Körper  —  weiche  Strahlen, 
wenn  Schwermetalle  getroffen  werden).  Auch  diese  Sekundärstrahlen 
lassen  sich  bei  der  Tiefenbestrahlung  verwerten  (Radioaktivierung  durch 
Wismutpaste  etc.). 

Die  Mi  11  ersehen  Versuche  an  weissen  Mäusen  zeigten,  dass  stark 
gefilterten  Röntgenstrahlen  (Optimum  =  10  mm  Aluminium)  eine  wesentlich 
stärkere  biologische  Wirkung  zukommt  als  schwach  gefilterten,  was  mit 
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den  Befunden  von  Meyer  und  Ritter  (Versuche  an  Pflanzenkeim- 
lingen, Haarpapillen,  Testikeln)  übereinstimmt. 

Während  die  Dosierung  der  Röntgenstrahlen  zum  Zwecke  thera- 
peutischer Bestrahlungen  in  letzter  Zeit  durch  die  Arbeiten  der  genannten 
Autoren  und  anderer,  auf  die  ich  an  dieser  Stelle,  da  es  mir  nur  auf 
einen  allgemeinen  Überblick  ankommen  muss,  nicht  näher  eingehen 
kann,  wesentliche  Fortschritte  gemacht  hat,  ist,  wie  Kahn  (30)  mit  Recht 
betont,  die  wissenschaftliche  Grundlage  einer  rationellen  Therapie  mit 
radioaktiven  Substanzen  noch  nicht  fertig  ausgebaut. 

Es  liegt  das  teilweise  daran,  dass  von  diesen  Substanzen  sehr  ver- 
schiedenartige Strahlen  mit  verschiedener  Penetrationskraft  ausgehen. 
Zur  therapeutischen  externen  Behandlung  kommen  besonders  die  ß-  und 
^-Strahlen  in  Betracht,  während  die  leicht  absorbierbaren  a-Strahleu 
durch  eine  Kapsel  ausgeschaltet  werden. 

In  neuerer  Zeit  kommt  neben  dem  Radium  besonders  das  wesentlich 
wohlfeilere,  wenn  auch  weniger  beständige  Mesothorium  in  Anwendung, 
das  1907  von  0.  Hahn  (16)  als  erstes  Zerfallsprodukt  des  Radioelements 
Thorium  entdeckt  wurde. 

Die  Messung  seiner  Aktivität  erfolgt  durch  Vergleich  mit  reinem 
Radiumbromid  durch  Ermittlung  der  /-Strahlenwerte.  Durch  Wich- 
mann wurde  die  biologische  und  therapeutische  Wirksamkeit  untersucht. 
Auf  die  auch  für  den  Ophthalmologen  wichtigen  Ausführungen  dieses 
Autors  werde  ich  in  dem  Kapitel  über  Strahlentherapie  näher  eingehen. 
Ich  erwähne  hier  nur,  dass  Wich  m  an  n  (56)  bei  Absorptionsmessungen  im 
Gewebe  eine  Durchlässigkeit  der  Haut  und  Unterhaut  von  ca.  2^0  der 
/^-Strahlen  und  in  1  cm  Tiefe  0,047»  /^-Strahlung  nachweisen  konnte. 
Die  y  Strahlen  fand  er  leichter  absorbierbar  als  diejenigen  des  Radium. 
Durch  passende  Filter  und  Anämisierung  der  oberen  Schichten  liess 
sich  die  Tiefenwirkung  erhöhen.  Die  irritative  Wirkung  auf  die  oberen 
Gewebsschichten  war  stärker  als  beim  Radium  und  erfordert  therapeu- 
tisch besondere  Vorsicht. 

über  die  biologische  Wirkung  des  Mesothorium  auf  das  Auge  hat 
bisher  nur  Chalupecky  experimentelle  Untersuchungen  angestellt. 
Er  prüfte  die  Wirksamkeit  eines  Präparates  von  10  mg,  das  er  in  einer 
Kapsel  täglich  ein  bis  zwei  Stunden  auf  das  obere  Augenlid  eines  jungen 
Kaninchens  band.  Nach  8  Stunden  (am  6.  Tage)  trat  eine  Hyperämie 
der  Bindehaut  auf,  nach  14  stündiger  Bestrahlung  (am  10.  Tage)  Haar- 
ausfall und  Eiterung  der  Bindehaut,  Hornhautgeschwür.  Nach  20  stün- 
diger Bestrahlung  fand  sich  anatomisch  Nekrose  der  Lidbindehaut,  Ab- 
hebung des  Hornhautepithels,  Vakuolisierung  der  Substanz  der  Horn- 
haut und  spärliche  kleinzellige  Infiltration. 
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Die  Veränderungen  der  Hornhaut  waren  weniger  intensiv  als  nach 
Radiumbestrahlung  mit  5  mg.  Ihrem  Wesen  nach  stimmten  sie  mit 
jener  völhg  überein. 

Veränderungen  der  Netzhaut  und  des  Sehnerven  konnte  Chalu- 
pecky  (5)  nicht  feststellen,  gibt  aber  nicht  an,  welche  Färbungsmethoden 
er  verwendete. 

Einer  Berichtigung  bedarf  seine  Angabe,  dass  ich  10  mg  Radium 
verwendet  habe.  Ich  habe  ein  stark  wirkendes  Präparat  von  20  mg 
verwendet,  wie  ich  in  meiner  Arbeit  mehrfach  erwähnt  habe.  Dieser 
Unterschied  in  der  Dosis  ist  natürlich  für  den  Strahlungseffekt  nicht 
gleichgültig.  Ich  möchte  dies  besonders  hervorheben,  weil  Ohalupecky 
auf  dem  Kongress  der  böhmischen  Augenärzte  vom  17.  Juli  1911  be- 
merkt: „Ich  erfahre  aber,  dass  auch  andere  Forscher  keine  Verände- 
rungen in  der  Netzhaut  und  im  Optikus  gefunden  haben.  Dies  gilt  be- 
sonders von  Tribondeau  und  Lafargue,  welche  die  Bilder  Birch- 
Hirschfelds  (nach  Röntgen)  direkt  entweder  als  Artefakte  oder  als 
eine  fehlerhafte  Erklärung  hinstellen.  Schonte  behauptet,  dass  er 
nicht  einmal  nach  langdauernder  Applikation  des  Radiums  Verände- 
rungen im  Augenhintergrunde  gefunden  habe.^^ 

Hierzu  bemerke  ich,  dass  Schonte  in  seiner  kurzen  Mitteilung 
der  Koster  sehen  Versuche  mit  Radium  weder  die  Stärke  des  Präpa- 
rates angibt,  noch  erwähnt,  dass  anatomische  Untersuchungen  am  Ver- 
suchstiere gemacht  wurden. 

Auf  die  unberechtigte  Kritik,  die  Tribondeau  und  Lafargue 
an  meinen  Untersuchungsbefunden  übten,  bin  ich  bereits  in  meinem 
letzten  Referate  (S.  519)  eingegangen,  das  Ohalupecky  nicht  bekannt 
zu  sein  scheint.  Wenn  London  (33)  in  seiner  Monographie  über 
Radium  in  der  Biologie  und  Medizin  (1911)  behauptet,  dass  die  Radium- 
strahlen keinen  direkten  Einfluss  auf  die  Netzhaut  ausüben,  so  beweist 
er  damit  nur,  dass  ihm  die  Arbeiten  von  Birch-Hirschfeld,  die  er 
wohl  im  Literaturverzeichnis,  nicht  aber  im  Texte  erwähnt,  unbe- 
kannt sind. 

Hardy  und  Andersons  (17)  Untersuchungen  bezogen  sich  auf  die 
Netzhaut  des  getöteten  Tieres  und  beweisen  schon  deshalb  nichts  gegen 
eine  Schädigung  der  Netzhautganglienzellen  durch  Radiumstrahlen. 

Hervorheben  möchte  ich  aber  hier  nochmals,  dass  ich  keineswegs 
bezweifle,  dass  schwächere  Bestrahlungsdosen  bei  kürzerer  Exposition 
die  Netzhaut  intakt  lassen  können,  selbst  wenn  sie  an  Lidern  und  Horn- 
haut Veränderungen  hervorrufen.  Ich  möchte  vermuten,  dass  für  die 
Lid-  und  Hornhautveränderungen  besonders  die  leicht  resorbierten  a- 
und  /^-Strahlen  in  Betracht  kommen,  während  die  tiefdringenden  /-Strahlen 
für  die  Netzhautveränderungen  verantwortlich  zu  machen  sind. 
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Hierüber  roüssen  weitere  Untersuchungen  angestellt  werden.  Das 
gleiche  gilt  für  die  Wirkung  der  Köntgenstrahlen  auf  das  Auge.  Hier 
ist  die  Frage  zu  beantworten,  ob  Strahlen  von  verschiedenem  Härte- 
grad —  gefilterten  und  ungefilterten  Strahlen  —  eine  verschieden- 
artige Wirkung  auf  die  Gewebsteile  des  Auges  zukommt.  Weiter  ist 
festzustellen,  ob  eine  bestimmte  Röntgendosis  bei  genügender  Tiefen- 
wirkung, die  sich  z.  B.  am  Gewebe  der  Tränendrüse  anatomisch  ver- 
folgen lässt,  für  den  Bulbus  als  unschädlich  bezeichnet  werden  kann. 

Über  Untersuchungen,  die  ich  in  letzter  Zeit  in  dieser  Richtung 
unternommen  habe,  hoffe  ich  später  berichten  zu  können.  Ich  bin  der 
Überzeugung,  dass  die  neueren  Fortschritte  in  der  Tiefentherapie  auch 
für  das  Gebiet  der  Ophthalmologie  frachtbringend  sein  werden. 
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II.  Die  pathologische  Wirkung  der  strahlenden  Energie 

auf  das  Auge. 

1.  Blendung  durch  Sonnenlicht. 

Während  unsere  Kenntnisse  von  der  pathologischen  Wirkung  der 
ultravioletten  Strahlen  seit  meiner  letzten  Bearbeitung  zwar  mehrfach 
diskutiert  aber  nicht  wesentlich  erweitert  worden  sind,  hat  das  Jahr 
1912  durch  die  Sonnenfinsternis  vom  17.  April  ein  reiches  Beobachtungs- 
material ergeben,  das  für  das  Verständnis  der  Pathogenese  der  Sonnen- 
blendung sehr  fruchtbar  gewesen  ist. 

Durch  frühere  Untersuchungen  (Deutschmann,  Sulzer,  Haab, 
St  ige  11  u.  a.)  war  zwar  das  Terrain  bereits  vorbereitet,  das  khnische  Bild 
der  Augenschädigung  durch  Sonnenblendung  in  seinen  Hauptsymptomen 
bekannt,  aber  da  es  sich  früher  um  relativ  wenige  Fälle  handelte,  die 
Einzelfälle  aber  erhebliche  Schw^ankungen  zeigen  nach  Intensität  der 
Blendung  und  Zeit  der  Beobachtung,  musste  ein  vielseitig  durchgear- 
beitetes grosses  Material  von  Bedeutung  sein.  Noch  mehr  —  die  grosse 
Zahl  der  Blendungsfälle  bei  dieser  letzten  Sonnenfinsternis,  die  unter 
selten  günstigen  Beobachtungsverhältnissen  (Mittagszeit,  wolkenloser 
Himmel)  vonstatten  ging,  hat  gezeigt,  wie  gross  die  klinische  Bedeutung 
einer  Lichtschädigung  des  Auges  sein  kann,  die  bisher  bei  ihrer  Selten- 
heit mehr  als  Kuriosum  gelten  konnte. 
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Die  praktische  Bedeutung  geht  daraus  hervor,  dass  ich  aus  dem 
Ergebnis  einer  Rundfrage  bei  den  Augenärzten  Sachsens  prozentual  für 
das  gesamte  Deutschland  mehr  als  3500  Blendungsfälle  nach  der  Sonnen- 
finsternis vom  17.  April  annehmen  muss,  die  intensiv  genug  geschädigt 
waren  um  augenärztUche  Hilfe  in  Anspruch  zu  nehmen  und  von  denen 
etwa  der  achte  Teil  noch  nach  Monaten  eine  Sehstörung  von  — ^lo 
nachweisen  liess. 

Noch  in  letzter  Zeit  hatte  ich  Gelegenheit,  mehrere  der  stark  ge- 
schädigten Patienten  zu  sehen  und  festzustellen,  dass  bisher  —  IV2  Jahr 
seit  der  Blendung  —  keine  Besserung  eingetreten  war. 

Im  folgenden  möchte  ich  in  Kürze  über  meine  an  34  Patienten 
(50  Augen)  angestellten  Untersuchungen  berichten  und  dann  auf  die 
übrige  reichhaltige  Literatur  eingehen. 

Unter  meinen  Patienten  waren  26  Männer,  6  Frauen  und  2  Kinder. 
Der  jüngste  Patient  war  12,  der  älteste  39  Jahre  alt.  Die  Blendung 
erfolgte  meist  zu  der  Zeit,  als  die  Sonne  in  ihrem  rechten  unteren  Drittel 
vom  Monde  bedeckt  war.  Man  hätte  danach  ein  nach  rechts  oben  geneigtes 
Skotom  und  einen  entsprechend  geformten  Fovealherd  erwarten  können, 
was  sich  jedoch  nicht  bestätigte.  Unter  den  Geblendeten  war  nur  ein 
Myop,  der  Korrektion  trug.  Die  meisten  Patienten  hatten  die  Sonne 
mit  ungeschütztem  Auge  betrachtet.  Einmal  fand  ich  Erythropsie  an- 
gegeben, mehrmals  bei  doppelseitiger  Blendung  Nyktalopie.  Nach  der 
Schwere  der  Sehstörung  kann  ich  meine  Fälle  in  drei  Gruppen  ordnen. 
Volle  Sehschärfe  hatten  nur  6  Patienten,  geringe  Sehstörung  (^/o— Vis) 
13  Patienten.  Von  den  übrigen  15  war  die  Sehschärfe  einmal  auf  Vis, 
8 mal  auf  ^/2i  einmal  auf        und  5  mal  auf  ^/qo  gesunken. 

Auffallenderweise  befanden  sich  unter  den  Patienten  nur  4  m.it 
hellblonden  Haaren,  graublauer  Iris  und  hellem  Hintergrund,  von  denen 
3  volle  Sehschärfe  besassen  und  zu  den  leichtesten  Fällen  gehörten. 

Bei  allen  Patienten  fand  sich  ein  positives  Skotom,  das  meist 
zentral,  seltener  parazentral  gelegen  war  und  dessen  Durchmesser  9  mal 
weniger  als  19  mal  nur  5  mal  mehr  als  1^  betrug.  Die  am 
schwersten  geblendeten  Fälle  hatten  meist  ein  Skotom  von  1°. 

Die  Form  des  Skotoms  war  unter  38  Augen  7  mal  kreisrund,  12  mal 
stehend  oval,  4 mal  liegend  oval,  10  mal  polygonal.  Eine  Beziehung 
zur  Form  der  Sonnenscheibe  im  Moment  der  Blendung  konnte  ich  nicht 
nachweisen  (offenbar  da  weder  eine  momentane,  noch  eine  genaue 
Fixation  stattgefunden  hatte). 

Das  kleine  positive,  absolute,  zentrale  Skotom  war  in  fast  allen 
Fällen  von  einem  Bezirk  umgeben,  in  dem  gelb  als  weiss,  die  übrigen 
Farben  ungesättigter  erschienen.  Die  Ausdehnung  dieses  bisher  noch 
nicht  nach  Sonnenblendung  festgestellten  Symptoms  betrug  im  Durch- 
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schnitt  4^.  Meist  erstreckte  es  siel)  exzentrisch  nach  unten  zu.  Bei 
wiederholter  Prüfung  liess  sich  eine  Einschmelzung  des  relativen  Sko- 
toms feststellen,  auch  dann,  wenn  der  zentrale  Dunkelfleck  seine  Grösse 
beibehielt. 

Das  relative  Skotom  bietet,  wie  meine  Beobachtungen  zeigten,  ein 
wertvolles  Hilfsmittel  für  die  Stellung  der  Prognose  insofern  seine  schnelle 
Rückbildung  sich  als  günstiges  Symptom  verwerten  lässt. 

Das  von  Jess  (76)  23 mal  unter  32  Fällen  beobachtete  relative  Ring- 
skotom zwischen  15  und  40^  Seitendistanz  konnte  ich  in  keinem  meiner 
Fälle  nachweisen,  dagegen  konnte  ich  in  weiterer  Verfolgung  früherer 
Beobachtungen  am  normalen  nicht  geblendeten  Auge  im  Abstände  von 
20 — 40^  einen  grösseren  Bezirk  feststellen ,  in  welchem  rot  als  gelb, 
gelb  als  weisslich,  grün  als  grau  und  blau  als  ungesättigt  bezeichnet 
wurde.  Dieser  Bezirk  schwankt  bei  verschiedenen  Personen ,  betrifft 
immer  den  medialen  oberen  Sektor,  kann  aber,  besonders  bei  vorstehen- 
dem Bulbus,  ein  fast  geschlossenes  Ringskotom  darstellen. 

Der  Umstand,  dass  dieser  relativ  farbenuntüchtige  Bezirk  des  nor- 
malen Auges  mit  dem  von  Jess  beschriebenen  Ringskotom  wenigstens 
teilweise  zusammenfällt,  musste  natürlich,  solange  die  ausführliche  Publi- 
kation von  Jess  noch  nicht  erschienen  war,  den  Gedanken  nahelegen, 
dass  es  sich  um  eine  Verwechslung  eines  physiologischen  mit  einem 
pathologischen  Vorgang  handeln  konnte.  Bei  meinen  Patienten ,  bei 
denen  ich  auch  kurz  nach  der  Blendung  die  Gesichtsfeldaussengrenzen 
am  Perimeter  geprüft  hatte,  war  niemals  ein  Ringskotom  nachzuweisen. 
Dies  kann  jedoch  daran  gelegen  haben,  dass  ich  bei  der  radiären  Peri- 
meterprüfung vor  der  Jessschen  Mitteilung  nur  auf  die  Aussengrenzen, 
nicht  auf  die  intermediäre  Zone  geachtet  habe,  während  bei  der  späteren 
Nachprüfung  sich  das  Ringskotom  bereits  zurückgebildet  hatte.  Ich 
bin  deshalb  weit  davon  entfernt,  die  Jessschen  Befunde  in  Frage  zu 
ziehen,  die  übrigens  für  einige  Fälle  von  Ask  (57),  Peppmüller  und 
Blessig  (62)  bestätigt  werden.  Jedenfalls  bleibt  dieses  Jess  sehe  Ring- 
skotom sehr  selten  längere  Zeit  bestehen,  sonst  hätte  es  sich  unter  meinen 
259  Fällen  in  Sachsen,  den  387  Fällen  der  Rheinprovinz,  die  Cords  (67) 
zusammenstellte  und  den  412  Fällen,  die  der  Arbeit  von  Böhm  (63)  zu- 
grunde liegen,  häufiger  finden  müssen. 

Dagegen,  dass  das  Jess  sehe  Ringskotom  mit  dem  von  mir  fest- 
gestellten physiologischen  farbenuntüchtigen  Bezirk  zusammenfällt,  spricht 
erstens,  wie  ich  schon  in  meiner  Arbeit  hervorhob,  der  Umstand,  dass 
es  häufig  auch  den  temporalen  unteren  Sektor  einnahm,  den  ich 
immer  verschont  fand,  und  zweitens  die  Tatsache,  dass  es  sich  meist 
in  kurzer  Zeit  zurückbildete. 
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Je  SS  hält  es,  worin  ich  ihm  beistimmen  kann,  für  analog  den 
nach  Kurzschliiss  und  Uviollampenblendung  beobachteten  Skotomen 
(die  gleichfalls  schnell  zurückgingen)  und  erklärt  es  mit  Köllner  (81)  mit 
der  anatomischen  Verteilung  der  Aderhautgefässe,  die  in  einer  ring- 
förmigen Zone  in  kurzer  Entfernung  vom  hinteren  Pol  keine  Anasto- 
mosen besitzen.  Auch  Ask  ist  der  Meinung,  dass  sich  dadurch  eine 
Prädilektion  für  Zirkulationsstörungen  der  Aderhaut  ableiten  lässt. 

Das  von  mir  nach  derPriestley-Smith sehen  Methode  zirkulärer 
Perimetrie  gefundene  physiologische  relative  Skotom  scheint  dagegen 
von  der  Lage  des  Bulbus  in  der  Orbita  abhängig  zu  sein  und  als  physio- 
logisches Blendungssymptom  aufgefasst  werden  zu  müssen,  da  der  von  der 
Nasenwurzel  gegen  das  Himmelslicht  geschützte  Sektor  der  Netzhaut 
stets  farbentüchtiges  Verhalten  zeigte.  Ich  habe  hierüber  weitere  Unter- 
suchungen angestellt,  über  die  ich  späterhin  berichten  werde.  Dass 
diese  physiologischen  Verhältnisse  für  die  Beurteilung  pathologischer 
Farbenstörungen  recht  wichtig  sind,  dürfte  keinem  Zweifel  unterliegen. 

Von  Bedeutung  sind  weiterhin  die  ophthalmoskopischen  Verände- 
rungen nach  Sonnenblendung.  Mit  Recht  weist  Uhthof  f  (92)  daraufhin, 
dass  es  oft  misslich  sei,  kleine  Unregelmässigkeiten  der  Pigmentierung 
der  Makula  als  pathologisch  anzusehen. 

Dagegen  kann  es  nicht  zweifelhaft  sein,  dass  die  Vergrösserung, 
Verschleierung,  unregelmässige  Form  des  Fovealreflexes  und  die  dunkel- 
braunrote Färbung  seiner  Umgebung  als  Blendungsfolge  anzusehen  sind. 
Solche  Veränderungen  habe  ich  19  mal  unter  50  Augen  angetroffen  und 
von  Cords,  Isakowitz,  Jess  u.  a.  werden  sie  gleichfalls  beschrieben. 

Ein  exakter  Schluss  lässt  sich  aber  jedenfalls  aus  der  Form  des 
Fovealherdes  auf  die  Form  der  Sonnenscheibe  im  Momente  der  Blendung 
nicht  machen. 

Zweimal  konnte  ich  mit  dem  Gull  Strand  sehen  Augenspiegel  eine 
leichte  Prominenz  des  Makulaherdes  feststellen.  Netzhautblutungen,  wie 
sie  früher  von  Fro maget-Lescarret  und  Menacho,  neuerdings 
von  V.  Pflugk  gesehen  wurden,  habe  ich  ebensowenig  gefunden  wie 
Cords. 

Unter  seinem  grossen  Material  von  412  Fällen  erwähnt  Böhm 
15  mal  Ödem  (Trübung)  der  Makulagegend,  21  mal  gelbe  Fleckchen, 
37  mal  weissliche  Herdchen  und  24  mal  graue  Herde  der  Makula,  38  mal 
einen  hellen  Fleck  in  der  Makula  bzw.  Fovea,  16  mal  einen  rötlichen, 
27  mal  einen  braunen  Makulafleck. 

18  Patienten,  die  sich  im  Laufe  der  ersten  14  Tage  nach  der  Blen- 
dung vorstellten,  konnte  ich  genau  weiter  verfolgen.  11  mal  schwanden 
die  makularen  Veränderungen,  die  in  Vergrösserung  und  Verschleierung 
des  Fovealreflexes  und  dunkler  Färbung  der  Umgebung  bestanden,  voll- 
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ständig  nach  einigen  Wochen  oder  Monaten.  In  16  Fällen  entwickelte 
sich  ein  anderes  Bild,  das  durch  unregelmässige  Pigmentierung  der 
Makula  und  Auftreten  kleiner  punktförmiger  grauer  Herde  und  Stipp- 
chen ausgezeichnet  war. 

Die  Frage,  ob  sich  zwischen  den  ophthalmoskopischen  Veränderungen 
und  der  Funktionsstörung  bestimmte  Beziehungen  nachweisen  lassen 
und  ob  der  Augenspiegelbefund  zu  prognostischen  Schlüssen  berechtigt, 
glaube  ich  auf  Grund  meiner  Beobachtungen  verneinen  zu  müssen.  So 
hatten  von  30  Fällen  mit  dauernder  Veränderung  des  Spiegelbildes 
14  keine,  7  eine  mässige,  3  vorübergehende  schwere  und  6  dauernde 
schwere  Herabsetzung  des  Visus. 

Die  mit  dem  Augenspiegel  nach  Sonnenblendung  nachweisbaren 
Störungen,  die  man  auf  Exsudation  in  die  Netzhaut  bzw.  Fovea  und 
Hyperämie  der  Aderhaut  zurückführen  muss,  können  also  nicht  die 
Grundlage  der  Funktionsstörung  bilden. 

Hatten  Czerny  und  Deutsch  mann  die  anatomischen  Verände- 
rungen bei  Sonnenblendung  auf  Koagulation  des  Netzhauteiweisses  be- 
zogen, Widmark  nach  experimenteller  Blendung  mit  elektrischem  Bogen- 
licht  Ödem  der  Netzhaut  mit  Nekrose  ihrer  nervösen  Bestandteile  gefunden, 
so  war  damit  noch  nicht,  da  ihre  Versuchsanordnung  von  den  bei  der 
Sonnenblendung  des  menschlichen  Auges  in  Betracht  kommenden  Ver- 
hältnissen wesentlich  abwich,  die  Pathogenese  in  ihren  ersten  Stadien 
festgestellt.  Weiter  blieb  die  Frage  offen,  welchem  Teil  des  Sonnen- 
spektrum die  Hauptwirkung  beigemessen  werden  muss.  Auch  über  die 
Rolle  des  Pigmentes  bei  der  Sonnenblendung  war  wenig  bekannt. 

Ich  habe  deshalb  die  Versuche,  die  ich  früher  in  dieser  Richtung 
anstellte,  neuerdings  erweitert  und  ergänzt  und  möglichst  analoge  Ver- 
hältnisse wie  bei  der  Sonnenfinsternisbeobachtung  zu  schaffen  versucht, 
indem  ich  mit  einem  Planspiegel  das  Bild  der  Sonnenscheibe  auf  der 
Netzhaut  entwarf  und  mich  durch  Beobachtung  des  aufrechten  Bildes 
davon  überzeugte,  dass  ein  bestimmter  Netzhautbezirk  eine  gewisse  Zeit 
hindurch  geblendet  wurde.  . 

Vergleichende  Untersuchung  der  Augen  eines  albinotischen  und 
eines  schwarzen  Kaninchens,  die  beide  2  Minuten  lang  geblendet  wurden 
ergab  bei  ersterem  nur  leichte  Veränderungen  der  Stäbchenaussenglieder 
und  eines  Teils  der  inneren  Körner,  bei  letzterem  weit  ausgesprochenere 
Veränderungen,  Hyperämie  der  Aderhaut,  Aufquellung  des  Pigment- 
epithels, Auflockerung  und  Zerfall  der  äusseren  Körner. 

Diese  Unterschiede  zeigen,  dass  der  Pigmentgehalt  des  Netzhaut- 
epithels für  die  Intensität  der  Blendung  von  Bedeutung  ist  offenbar  da- 
durch, dass  er  die  Absorption  bestimmter  Strahlen  in  einer  bestimmten 
Schicht  der  Netzhaut  beherrscht. 


024     A.  Birch-Hir  sc  Ilfeld,  Wirkung  der  strahlenden  Energie  auf  das  Auge. 

Als  primäre  anatomisch  nachweisbare  Schädigung  der  Netzhaut 
ist  Aufquellung  und  Verbiegung  der  Stäbchen  und  Zapfenaussenglieder 
anzusehen,  an  die  sich  bald  eine  Quellung  und  Hyperchromatose  des 
zugehörigen  Stäbchen-  und  Zapfenkornes  anschliesst.  Diese  Verände- 
rungen können  einen  ganz  kleinen  Netzhautbezirk  betreffen.  Relativ 
frühzeitig  tritt  eine  umschriebene  Hyperämie  der  Aderhaut  ein  mit 
Quellung  und  Zerfall  der  Pigmentzellen,  deren  Körnchen  bis  in  die 
innere  plexiforme  Schicht  der  Netzhaut  gelangen  können. 

Ein  auf  Exsudation  aus  der  Aderhaut  beruhendes  Odem  der  mitt- 
leren und  inneren  Netzhautschichten  ist  als  weiteres  Stadium  aufzufassen, 
das  nur  nach  intensiver  Blendung  auftritt.  Jedenfalls  ist  die  Exsudation 
nicht  die  Ursache  der  Degeneration  des  Sinnesepithels,  die  auf  direkte 
Strahlenwirkung  zurückgeführt  werden  muss. 

Gegen  die  Annahme,  dass  den  ultravioletten  Strahlen  eine  wesent- 
liche Mitwirkung  bei  der  Sonnenblendung  zufällt,  sprach  folgender 
Versuch. 

Wenn  man  vor  das  eine  Kaninchenauge  ein  Schwerflintglas  vor- 
geschaltet, das  nahezu  bis  400  absorbiert  und  nur  sehr  schwach  gelb 
gefärbt  ist  und  dann  beide  Augen  in  gleicher  Weise  mit  Sonnenlicht 
blendet,  so  kann  man  trotzdem  an  beiden  Augen  khnisch  und  histo- 
logisch die  gleichen  Veränderungen  feststellen,  obwohl  an  dem  einen 
Auge  die  ultravioletten  Strahlen  ausgeschaltet  wurden. 

Ob  die  leuchtenden  oder  die  Wärmestrahlen  oder  etwa  beide  ge- 
meinsam die  Netzhautveränderungen  veranlassen,  war  weiter  zu  unter- 
suchen. 

Vogt  hatte  neuerdings  die  Meinung  geäussert,  dass  die  Schädigung 
der  Makula  durch  Sonnenblendung  auf  die  reichlich  zur  Netzhaut  ge- 
langenden Wärmestrahlen  bezogen  werden  könne. 

Schaltete  ich  jedoch  vor  das  eine  Auge  des  Kaninchens  eine  Glas- 
kammer von  2  cm  Tiefe  mit  FerrosulFatlösung,  die  hochgradig  ad^'a- 
therman  ist  und  blendete  beide  Augen  in  gleicher  Weise,  so  konnte  ich 
ophthalmoskopisch  und  später  anatomisch  die  gleichen  Veränderungen 
der  Netzhaut  und  Aderhaut  feststellen. 

Hieraus  ist  zu  folgern,  dass  die  von  der  Ferrosulfatlösung  zurück- 
gehaltenen Wärmestrahlen  für  die  Entstehung  der  Hintergrundsverände- 
rungen nicht  von  entscheidender  Bedeutung  sein  können. 

Wir  kommen  also  per  exclusionem  zu  der  Schlussfolgerung,  dass 
den  leuchtenden  Strahlen  die  Hauptbedeutung  zufällt. 

Die  zahlreichen  Mitteilungen  über  Augenschädigungen  nach  der 
Sonnenblendung  vom  17.  April  1912  stimmen  mit  den  oben  gegebenen 
Ausführungen  fast  völlig  überein. 
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Ich  möchte  deshalb  im  folgenden  nur  einige  Besonderheiten  hervor- 
heben. 

Isakowitz  (97),  der  über  14  Blendungsfälle  berichtet,  fand  einmal 
eine  Cataracta  punctata,  die  er  auf  ultraviolette  Strahlen  bezieht,  was 
ich  nach  meinen  Versuchen,  die  ich  oben  angeführt  habe,  als  recht 
unwahrscheinlich  bezeichnen  muss. 

Auch  die  akute  Verschlimmerung  eines  chronischen  Lidkatarrhes 
unter  Ischreyts  (78)  Fällen  dürfte  kaum  mit  Recht  als  Ultra violett- 
blendung  gedeutet  werden. 

Katz  (80)  schildert  eine  vorübergehende  Sphinkterlähmung,  eine 
partielle  Katarakt  und  eine  Keratokonjunktivitis.  Feilchenf  eld  (68)  und 
Bitterling  (61)  sahen  Bindehautentzündungen,  Hirsch  (77)  eine  Phlyk- 
täne der  Bindehaut  und  ein  Erythema  solare,  Karnitzki  (79)  eine  Keratitis. 

Fälle  von  Erythropsie  erwähnen  Braunschweig  (66),  Birch- 
Hirschfeld  (60),  Wygodski  (96). 

Die  3  Fälle  von  Lasarew  (82),  bei  denen  nach  Sonnenblendung 
Lochbildung  der  Makula  entstanden  sein  soll,  erinnern  an  einen  von  Lam- 
hofer  beobachteten  Fall,  wo  ein  chorioretinales  Exsudat  bestand  und 
eine  Beobachtung  von  Schanz  (Netzhautabhebung  3  Tage  nach  Sonnen- 
blendung auftretend). 

Ein  Fall  aus  der  Freiburger  Klinik,  über  den  Böhm  (63)  berichtet, 
bot  eine  präretinale  Hämorrhagie  aus  der  temporalen  oberen  Arterie. 

Von  Erweiterung  und  Schlängelung  der  Netzhäutvenen  berichten 
Braunschweig  und  Hand  mann.  Eine  Sehnervenatrophie  mit  perio- 
disch wechselndem  Visus  führt  Rüffer  auf  Sonnenblendung  zurück. 

Metamorphopsie  nach  Sonnenblendung  erwähnten  Ischreyt, 
Hirsch,  Braunschweig.  Nach  Hirsch  entsteht  Mikropsie  oder 
Makropsie  durch  regelmässige,  Metamorphopsie  durch  unregelmässige 
Verschiebung  der  nervösen  Netzhautelemente  in  der  Makulagegend  durch 
ein  Netzhautödem. 

Dass  trotz  Fortbestehens  der  Skotome  der  Visus  sich  bessern  kann, 
wird  von  Blessig  (62)  auf  das  Erlernen  exzentrischer  Fixation  zurück- 
geführt. 

Dass  die  Refraktion  von  Bedeutung  ist  insofern,  als  vorwiegend 
Emmetropen  und  Hyperopen  von  der  Blendung  betroffen  werden,  wird  von 
Birch  - Hirschfeld  (59),  H an d mann  und  Tschemolossow  (91)  betont. 

Terlinck  (90)  erwähnt,  dass  infolge  von  Zeitungsartikeln  auch  Sug- 
gestionsskotome  vorgekommen  seien. 

Dass  die  Sonnenblendung  durch  leuchtende  Strahlen  hervorgerufen 
wird,  geht  schon  dadurch  hervor,  dass  fast  durchweg  solche  Augen  er- 
krankten, die  keine  oder  nicht  genügend  dunkel  gefärbte  Gläser  ver- 
wendeten. 

Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse.   XVI.  Jahrgang.   Suppl.-Bd.  40 
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Von  meinen  34  Patienten  benutzte  kein  einziger  ein  dunkelgefärbtes 
Glas,  von  Uhthoffs  (92)  Fällen  beobachteten  70%  mit  freiem  Auge, 
23%  mit  blauen,  8%  mit  rauchgrauen  Gläsern  die  Sonne. 

Unter  Botwinniks  (65)  Blendungsfällen  hatten  einige  Hallauer- 
gläser benutzt. 

Von  den  Böhm  sehen  Fällen  beobachteten  201  mit  ungeschütztem 
Auge,  22  mit  blauem,  11  mit  grauem  Glas,  33  durch  berusstes  Glas, 
13  durch  ein  Loch  im  Kartenblatt. 

Mit  Recht  betont  Wolff  berg  (94),  dass  das  Schutzglas  bei  Betrach- 
tung der  Sonnenscheibe  so  dunkel  gefärbt  sein  müsse,  dass  es  die 
Sichtbarkeit  nicht  selbstleuchtender  Gegenstände  völhg  aufhebt. 
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2.  Blendung  durch  Licht,  das  reich  an  kurzwelligen  Strahlen  ist. 

Von  denjenigen  Schädigungen  durch  Sonnenlicht,  die  besonders 
auf  den  Gehalt  an  kurzwelligen  Strahlen  bezogen  worden  sind,  ist  die 
Erythropsie,  die  Schneeblendung,  die  Katarakt  und  der  Frühjahrs- 
katarrh zu  nennen. 

Was  zunächst  die  Erythropsie  betrifft,  so  ist  durch  sorgfältige 
neuere  Untersuchungen,  die  Wydler  (120)  unter  Vogts  Leitung  angestellt 
hat,  sichergestellt,  dass  sie  mit  der  Rotphase  des  Nachbildes  der  blenden- 
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den  Fläche  identisch  ist  und  dass  es  die  sichtbaren  Strahlen  sind,  welche 
diese  Rotphase  veranlassen.  Den  ultravioletten  Strahlen  kommt  für  die 
Entstehung  der  Erythropsie  keine  Bedeutung  zu.  Sie  lässt  sich  leicht 
hervorrufen,  auch  wenn  durch  geeignete  Gläser  alle  kurzwelligen  Strahlen 
ausgeschaltet  wurden. 

Hatte  ich  früher  die  Meinung  vertreten,  dass  die  ultravioletten 
Strahlen  an  der  Entstehung  der  Erythropsie  wesentlich  beteiligt  sind, 
wozu  ich  besonders  durch  die  Tatsache  geführt  wurde,  dass  das  Rot- 
sehen besonders  bei  reichem  Gehalt  an  Ultraviolett  (Schneeblendung) 
oder  unter  Umständen  hervortritt,  die  dem  Vordringen  kurzwelliger 
Strahlen  bis  zur  Netzhaut  günstig  sind  (Staroperierte),  so  muss  ich 
jetzt  auf  Grund  der  Wyd  1er sehen  Versuche  diese  Anschauung  berich- 
tigen. 

Wydler  zeigte  weiter,  dass  die  Intensität  und  Dauer  der  Ery- 
thropsie von  der  Intensität  und  Einwirkungsdauer  des  primären  Lichtes 
und  in  weit  höherem  Masse  von  der  Intensität  des  reagierenden  Lichtes 
abhängt.  Sie  ist  um  so  intensiver  und  länger  anhaltend,  je  stärker  das 
primäre,  je  geringer  das  reagierende  Licht  ist.  Bei  genügender  Herab- 
setzung des  letzteren  kann  ihre  Dauer  30  Minuten  und  mehr  betragen. 
Mydriasis  ist  ein  begünstigendes  Moment,  aber  keine  notwendige  Voraus- 
setzung. Die  Qualität  der  weissen  Blendungsfläche  (Schnee,  Leinwand, 
weisses  Papier)  ist  ohne  Einfluss.  Von  allen  Strahlen  sind  nur  die 
grünen,  gelb-  und  blaugrünen  zur  Erzeugung  von  Rotsehen  geeignet. 

Wenn  Schanz  und  Stockhausen  (112)  1910  schrieben,  ,,es  werden 
nicht  die  ultravioletten  Strahlen  allein,  sondern  die  Strahlen  am  ultra- 
violetten Ende  dabei  wesenthch  mit  in  Frage  kommen so  dürften  sie 
jetzt  ebenfalls  nach  den  Wyd  1er sehen  Feststellungen  von  der  Unhalt- 
barkeit  dieser  Ansicht  überzeugt  werden. 

Best,  der  die  Vogt  sehe  Erklärung  der  Erythropsie  als  identisch 
mit  der  von  Fuchs  gegebenen  Deutung  bezeichnet  hatte,  und  den  die 
Bezeichnung  als  Rotphase  des  Nachbildes  der  blendenden  Fläche  nicht 
befriedigt,  wird  von  Vogt  (116)  mit  Recht  entgegengehalten,  dass  die 
Fuchs  sehe  Theorie  (Wirkung  des  Ultraviolett  auf  die  Netzhaut  und 
Sichtbarwerden  des  Sehpurpur)  völlig  von  der  Vogt  sehen  Erklärung 
abweicht  und  dass  diese  zwar  nicht  das  Wesen  des  Nachbildes,  aber  das 
Wesen  der  Erythropsie  erkläre  und  die  vielen  früher  aufgestellten 
Theorien  widerlegt. 

Ich  glaube  kaum,  dass  sich  gegen  die  von  Vogt  gegebene  Er- 
klärung nach  den  Wyd  1er sehen  Untersuchungen  triftige  Gründe  vor- 
bringen lassen  und  bin  der  Ansicht,  dass  damit  ein  wesentlicher  Fort- 
schritt in  der  Kenntnis  dieses  Blendungsphänomens  gewonnen  worden  ist. 
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Wenn  Schanz  (113)  dem  Fluoreszenzlicht  der  Linse,  das  von  kurz- 
welligen Strahlen  hervorgerufen  wird,  eine  störende  Wirkung  beimisst^ 
so  ist  an  der  Berechtigung  dieser  Annahme  zu  zweifeln.  Bei  dem 
oben  bereits  angeführten  Versuch  (Fixation  eines  Punktes  am  Horizont 
bei  tiefstehender  Sonne,  Verschleierung  der  Gegenstände)  glaube  ich 
mit  Schmidt-Kimpier  (114),  dass  die  intensive  Behchtung  der  Netz- 
hautperipherie —  nicht  die  Fluoreszenz  der  Linse  den  zentralen  Virus 
beeinflusst. 

Dagegen  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  als  Schutz  gegen  Schnee- 
blendung und  ültraviolettblendung  der  Bindehaut  die  Euphosgläser  den 
grauen  Schutzbrillen  überlegen  sind,  wofür  Schanz  und  Stock- 
hausen  zwei  instruktive  Beispiele  anführen. 

Über  die  Rolle  des  Lichtes  bei  der  Entstehung  des  Frühjahrs- 
katarrhs hat  Bayer  (97)  in  der  Axenfeldschen  Klinik  lehrreiche  Ver- 
suche angestellt. 

Er  untersuchte,  ob  die  bekanntlich  oft  unter  dem  Okklusivverband 
eintretende  Rückbildung  auf  die  Fernhaltung  der  Lichtstrahlen  zurück- 
zuführen sei  oder  auf  andere  Wirkungen  des  Verbandes,  indem  er  das 
Auge  nur  mit  einem  Uhrglase,  einem  Bergkristall  oder  einer  durch- 
sichtigen Zelluloidkapsel  luttdicht  bedeckte.  Unter  dieser  für  Licht 
strahlen  (auch  ultraviolette)  durchlässigen  Bedeckung  schwand  die  Lim- 
buswucherung  regelmässig,  aber  nur  solange  für  absoluten  Luftabschluss 
gesorgt  wurde.    Zugleich  ging  die  Eosinophilie  des  Sekretes  zurück. 

Der  Frühjahrskatarrh  kann  also  keine  reine  Lichtkrankheit  sein, 
womit  meine  im  letzten  Referate  vertretene  Auffassung  bestätigt  wird. 

Die  Frage  nach  der  Genese  des  Glasbläserstars  wurde  von  Schanz 
und  Stockhausen  dadurch  gefördert,  dass  sie  das  Spektrum  des  vom 
Glasofen  ausgestrahlten  Lichtes  spektroskopisch  untersuchten.  Sie  fanden 
Strahlen  bis  320  am  intensivsten  den  Bezirk  zwischen  400  und 
320  der  die  Hornhaut  durchdringt  und  grösstenteils  in  der  Linse 
absorbiert  wird. 

Dies  beweist  natürlich  nicht,  dass  der  Glasbläserstar  durch  diese 
Strahlen  erzeugt  wird,  macht  es  aber  immerhin  wahrscheinlich.  Beson- 
ders gewinnt  diese  Wahrscheinlichkeit  durch  die  oben  angeführten 
Untersuchungen  von  Chalupecky. 

Wenn  ich  bei  oft  wiederholter  Blendung  des  Kaninchenauges  mit 
dem  Lichte  der  Uviollampe  keine  Linsentrübung  entstehen  sah,  so 
kann  dies  daran  liegen,  dass  diese  Lampe  keinen  besonders  starken 
Gehalt  an  Strahlen  der  bezeichneten  Wellenlänge  hat,  während  anderer- 
seits das  Fehlen  von  Reizungen  des  vorderen  Augenabschnittes  bei 
Glasbläsern  darauf  beruhen  kann,  dass  das  Licht  des  Glasofens  arm 
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an  denjenigen  kurzwelligen  Strahlen  ist,  welche  die  Ophthalmia  electrica 
erzeugen  (300 — 350 

Durch  die  Vogt  sehen  neueren  Untersuchungen  über  Diather- 
mansie  des  Auges  ist  jedoch  der  Gedanke  nahegelegt,  dass  die  früher 
von  Hirsch berg  geäusserte  Meinung,  nach  der  den  ultraroten  Strahlen 
eine  Bedeutung  bei  der  Glasbläserkatarakt  zukommt,  zu  Recht  besteht. 
Da  die  Linse  auch  diese  Strahlen  stark  absorbiert,  wäre  das  nicht 
unmöglich. 

Allerdings  würde  dagegen  sprechen,  dass  Arbeiter,  die  lange  Zeit 
hindurch  einer  sehr  starken  Wärmestrahlung  exponiert  sind  (in  Walz- 
werken, Heizer  auf  Überseedampfern  etc.)  nicht  besonders  bäufig  oder 
frühzeitig  an  Star  zu  erkranken  pflegen. 

Parsons  (107,  108)  glaubt,  dass  Ernährungsstörungen  bei  der  Ent- 
stehung des  Giasbläserstaars,  der  als  hinterer  Kortikalstar  beginnt,  eine 
Rolle  spielen.  Er  fand  mit  Henderson  und  E.  K.  Martin,  dass  Hämo- 
lysine bei  immunisierten  Meerschweinchen  und  Kaninchen  in  den  Glas- 
körper übertreten,  wenn  er  sie  mit  Quecksilberdampflicht  bestrahlte,  w^as 
auf  eine  Störung  des  Ziliarkörpers  hinweisen  würde,  hält  aber  neben 
den  ultravioletten  Strahlen  die  Mitwirkung  ultraroter  Strahlen  für  möglich. 

Jedenfalls  harrt  die  Frage,  welche  Strahlenart  den  Glasbläserstar 
hervorruft,  noch  der  Lösung. 

Bekanntlich  war  von  Schulek,  Schwitzer,  Schanz  und  Stock- 
hausen und  Hand  mann  auch  bei  der  Entstehung  des  Altersstaares 
dem  Liebte  ein  Einfluss  zugesprochen  worden.  Handmann  glaubte 
den  Beginn  der  Linsentrübung  im  unteren  inneren  Teile  teilweise  damit 
erklären  zu  können,  dass  dieser  Teil  am  meisten  der  Blendung  ausge- 
setzt ist,  Hess  betont  demgegenüber,  dass  durch  Orbitalrand,  Lid 
und  Wimpern  das  von  oben  und  vorn  oben  einfallende  Licht  sehr 
erheblich  abgeblendet  wird,  und  dass  nur  ein  verhältnismässig  kleiner 
Bruchteil  bis  zu  den  hinteren  unteren  Linsenpartien  gelangen  könne, 
w'ährend  das  von  vorn  durch  die  Pupille  tretende  Licht  ungeschwächt 
zu  den  mittleren  Teilen  der  Linse  vordringt. 

Auch  aus  ,, allgemein  biologischen  Gründen"  kann  sich  Hess  (102) 
,, nicht  leicht  zu  der  Annahme  entschliessen,  dass  an  einem  lebenden 
Gebilde,  das  sich  phylogenetisch  unter  dauernder  Wirkung  des  Tages- 
lichtes entwickelt,  die  unzweckmässige  Eigentümlichkeit  zur  Ausbildung 
gekommen  sein  sollte,  durch  eben  dieses  Tageslicht  so  schwer  geschädigt 
zu  werden." 

Es  ist  Hess  wohl  unbedingt  Recht  zu  geben,  wenn  er  sagt,  dass 
wir  bisher  nicht  genügende  Anhaltspunkte  für  die  Annahme  haben, 
dass  das  gewöhnliche  Tageslicht  auf  das  gesunde  Auge  einen  nachweisHch 
schädigenden  Einfluss  ausübt. 
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Anders  ist  es  natürlich  mit  intensiver  Einwirkung  an  kurzwelligen 
Strahlen  reichen  Lichtes. 

In  einer  früheren  Arbeit  (1909)  habe  ich  mehrere  (5)  Fälle  mitge- 
teilt, bei  denen  nach  längerer  Einwirkung  des  Lichtes  einer  Quecksilber- 
dampflampe vorübergehende  relative  para-  und  perizentrale  Skotome 
aufgetreten  waren.  Ich  kann  diesen  Fällen  jetzt  12  weitere  hinzufügen, 
die  ich  demnächst  genauer  publizieren  werde.  Es  handelte  sich  um 
Kurzschlussblendungen,  Blendung  beim  Reguheren  von  Bogenlampen, 
bei  Versuchen  an  der  Schottschen  Uviollampe  und  oei  elektrischem 
Schweissen. 

Allen  Fällen  war  ein  durch  zirkuläre  Prüfung  am  Priestley- 
Smith  sehen  Skotometer  nachweisbares  relatives  Skotom  gemeinsam,  das 
sich  kreisförmig  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  um  den 
Fixationspunkt  erstreckte  und  mit  dem  von  mir  am  normalen  Auge 
festgestellten  farbenuntüchtigen  Bezirk  nicht  zusammenfiel. 

Dass  dieses  Skotom  wenigstens  vorwiegend  durch  ultraviolette 
Strahlen  verursacht  wird,  glaube  ich  daraus  schliessen  zu  müssen,  dass 
ich  es  wenigstens  an  meinem  eigenen  Auge  durch  intensivste  Blendung 
mit  der  Uviollampe  nicht  hervorrufen  konnte,  wenn  ich  mich  einer 
die  leuchtenden  Strahlen  durchlassenden  Glasbrille  bediente,  während  ich 
es  nach  der  Ultraviolettblendung  meines  ungeschützten  Auges,  die  mit 
den  charakteristischen  Zeichen  der  elektrischen  Ophthalmie  verlief,  be- 
obachten konnte,  Immerhin  möchte  ich  die  Mitwirkung  leuchtender 
Strahlen  nicht  ganz  in  Abrede  stellen  und  der  Meinung  sein,  dass  die 
von  Je  SS  nach  Sonnenblendung  häufig  nachgewiesenen  Kingskotome 
auf  analogen  Störungen  der  Netzhaut  beruhten. 

Ophthalmia  electrica  nach  elektrischem  Schweissen  ist  von  v. Maren- 
hol tz  (106)  in  12  Fällen  beobachtet  worden.  Es  kam  hier  neben  Licht- 
scheu, Tränenträufeln,  Schmerzen  und  Chemosis  zu  diffuser  grauer 
Trübung  der  Hornhaut,  die  sich  auf  Salbenmassage  schnell  besserte. 

Auch  Hess  hat  nach  Blendung  beim  Schweissen  typische  Ophthal- 
mia electrica  z.  T.  mit  leichter  Abnahme  der  Sehschärfe  und  feinsten 
oberflächlichen  Hornhauttrübungen  gesehen  und  selbst  eine  elektrische 
Ophthalmie  durchgemacht.  Leider  hat  er  keine  genaueren  Farben- 
sinnprüfungen nach  der  Blendung  angestellt. 

Linsentrübungen  nach  Kurzschlussblendung  wurden  von  Grims- 
dale  und  James  (101),  Brandis  (99),  Komoto  (104)  und  Posey  (III) 
beobachtet.  Vermutlich  handelte  es  sich  nicht  um  reine  Lichtwirkung,  son- 
dern um  mechanische  Schädigung  des  Auges  durch  den  elektrischen  Strom. 

Partega  (109)  sah  in  einem  Falle  nach  Kurzschiuss  Sklerektasie,  per- 
sistierende Mydriasis  und  partielle  Irisatrophie.  Auch  hier  dürfte  das 
Licht  keine  wesentliche  Rolle  gespielt  haben. 
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Bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen,  die  er  dem  chemischen 
Radiator  von  Foveau  de  Coiirmelle  10 — 20  Minuten  aussetzte,  konnte 
er  alle  Grade  elektrischer  Ophthalmie  hervorrufen.  Durch  elektrische 
Entladungen  erzielte  er  Pupillenverengerung  (bei  starken),  Pupillener- 
weiterung (bei  schwachen  Strömen),  Trübungen  in  Linse  und  Glaskörper, 
Commotio  und  Blutungen  der  Netzhaut. 

Ein  ungewöhnlicher  Fall  von  Blitzschlagverletzung  des  Auges  wird 
von  Toczyski  (115)  mitgeteilt.  Das  obere  Lid  wurde  perforiert,  die  Horn- 
haut verletzt.  NatürUch  kann  es  sich  hierbei  nur  um  eine  mechanische 
Wirkung  des  Blitzes  gehaiidelt  haben. 

Recht  interessant  sind  weiterhin  Mitteilungen  von  Behr  (98),  der  bei 
4  Patienten,  welche  lange  Zeit  hindurch  an  kurzwelhgen  Strahlen  sehr 
reichen  Lichtquellen  ausgesetzt  waren,  konjunktivale  Injektion  im  Lid- 
spaltenbereich und  eine  hochgradige  Störung  der  Dunkeladaptation  nach- 
weisen konnte.  Er  bezeichnet  diese  Störung  als  Ophthalmia  electrica 
chronica  und  stützt  die  Annahme,  dass  die  ultravioletten  Strahlen  das 
ursächliche  Moment  bildeten,  damit,  dass  er  bei  zahlreichen  Aphaken, 
bei  denen  weit  mehr  ultraviolette  Strahlen  zur  Netzhaut  vordringen 
können  als  beim  normalen  Auge,  ganz  analoge  Störungen  der  Dunkel- 
adaptation feststellen  konnte.  Die  Patienten  klagten  über  Flimmer- 
erscheinungen und  schlechteres  Sehen,  besonders  beim  Blick  vom  Dunkeln 
ins  Helle.  Durch  dauernden  Gebrauch  von  Gläsern,  die  bis  330 
absorbierten,  konnte  das  Eintreten  der  Störung  verhindert  werden. 

Es  würde  von  Interesse  sein,  weiterhin  auf  gleichartige  Störungen 
bei  Personen,  die  bei  sehr  grellem  Lichte  zu  arbeiten  gezwungen  sind, 
zu  achten  und  speziell  die  Dunkeladaptationskurve  zu  bestimmen. 

Überblicken  wir  die  im  vorstehenden  referierten  Arbeiten,  so 
dürfen  wir  sagen,  dass  die  Mitwirkung  verschiedener  Strahlenarten  bei 
einer  Reihe  wichtiger  Erkrankungen  noch  nicht  völlig  sichergestellt  ist. 

Während  zweifellos  den  kurzwelligen  Strahlen,  die  von  den  Augen- 
medien und  von  der  Bindehaut  absorbiert  werden,  eine  pathologische 
Bedeutung  für  manche  Blendungsarten  nicht  abgesprochen  werden  kann, 
ist  es  unrichtig,  sie  allgemein  für  jede  Strahlenschädigung  verant- 
wortlich zu  machen  und  zu  behaupten,  dass  sie  auch  bei  geringer 
Intensität  Störungen  hervorrufen  müssten. 

Neben  den  kurzwelligen  können  auch  den  langwelligen  Strahlen 
schädliche  Wirkungen  auf  das  Auge  zukommen,  wie  am  besten  die 
Sonnenblendung  bei  Beobachtung  einer  Sonnenfinsternis  beweist.  Handelt 
es  sich  um  Licht,  das  sowohl  an  leuchtenden  als  an  ultravioletten  Strahlen 
reich  ist,  so  können  natürlich  beide  Strahlenbezirke  dort,  wo  sie  am 
Auge  absorbiert  werden,  Veränderungen  bewirken.    Endlich  muss  bei 
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manchen  Blendungsarten  auch  an  die  Mitwirkung  der  ultraroten  Strahlen 
gedacht  werden. 

Für  einige  besonders  verbreitete  und  darum  praktisch  wichtige 
Augenerkrankungen  (grauer  Star,  Frühjahrskatarrh)  muss  es  aber  nach 
den  bisherigen  Erfahrungen  als  unwahrscheinlich,  jedenfalls  als  uner- 
wiesen bezeichnet  werden,  dass  eine  Strahlenwirkung  von  w^esentlicher 
ätiologischer  Bedeutung  für  ihre  Entstehung  ist. 
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3.  Schädigung  des  Auges  durch  Röntgenstrahlen  und  radio- 
aktive Substanzen. 

Über  Schädigung  des  Auges  durch  Röntgenstrahlen  ist  in  den  Be- 
richtsjahren wenig  bekannt  geworden,  was  wohl  in  erster  Linie  darauf 
bezogen  werden  muss,  dass  das  Auge  jetzt  von  jedem  vorsichtigen 
Therapeuten  bei  intensiver  Bestrahlung  geschützt  wird,  was  sich  durch 
Abdeckung  meist  leicht  erreichen  lässt. 

Meine  früheren  experimentellen  Untersuchungen,  klinischen  und 
anatomischen  Feststellungen  haben  die  Notwendigkeit  eines  solchen 
Schutzes  zur  Genüge  dargetan  und  können  durch  die  negativen  Resul- 
tate von  Tribondeau  und  Lafargue  nicht  entkräftigt  werden. 

Wollten  wir  selbst  die  an  der  lebensfrischen  Netzhaut  meiner  Ver- 
suchstiere und  mehrfach  auch  am  menschlichen  Auge  anatomisch  fest- 
gestellten Veränderungen  der  Ganglienzellen  (Vakuolisation,  Kernschrump- 
fung) und  die  ausgesprochenen  Gefässendothelveränderungen  in  Iris  und 
Netzhaut  (die  denjenigen  bei  Röntgendermatitis  analog  sind),  nicht  als 
pathologisch  gelten  lassen ,  wozu  meines  Erachtens  kein  genügender 
Grund  vorliegt,  so  würde  allein  schon  die  wiederholt  beobachtete  Horn- 
hautentzündung nach  Röntgenbestrahlung  einen  Schutz  des  Auges  nötig 
machen. 

Bei  meinen  früheren  Versuchen  blendete  ich  mit  sehr  hohen  Dosen, 
die  weit  über  der  Epilationsdosis  lagen  und  mit  weichen  Strahlen.  Es 
kam  mir  darauf  an,  Veränderungen  hervorzurufen  und  ihren  Ablauf 
zur  verfolgen.  Natürlich  ist  es  sehr  wohl  mögUch,  dass  geringere  Dosen 
oder  Strahlen  von  anderer  Tiefenwirkung  keine  Veränderungen  am  Auge 
erzeugen.  Diese  auch  praktisch  wichtige  Frage  habe  ich  erst  neuerdings 
in  Angriff  nehmen  können. 

Sicherlich  ist,  wie  S  t  a  r  g  a  r  d  t  (125)  in  seinem  Referat  über  die  Rönt- 
gentherapie in  der  Augenheilkunde  betont,  ein  Schutz  des  Auges  bei 
längeren  intensiven  Bestrahlungen  notwendig. 
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Er  selbst  sah  einen  Fall  von  Hornhauttrübung,  der  sich  durch 
seine  lange  Dauer  und  durch  die  gänzliche  Resistenz  gegen  alle  thera- 
peutischen Massnahmen  auszeichnete  und  hält  es  für  möglich,  dass  die 
Linse  durch  abnorm  grosse  und  häufige  Bestrahlungen  geschädigt  werden 
kann.  Mit  Recht  schreibt  Stargar d t:  ^,üass  eine  einmahge  Erythem- 
dosis  genügt,  beim  Menschen  auch  Netzhautveränderungen  zu  erzeugen, 
ist  bisher  nicht  bewiesen.  Es  ist  aber  wohl  zweckmässig,  solange  nicht 
das  Gegenteil  nachgewiesen  ist,  auch  mit  dieser  Möglichkeit  zu  rechnen. 
Mir  scheint  jedenfalls  die  Frage,  ob  wir  das  Auge  bei  den  Bestrahlungen 
schützen  müssen,  schon  heute  dahin  entschieden  zu  sein,  dass  das  un- 
bedingt geschehen  muss." 

Während  Tribondeau  und  Belley  durch  Bestrahlung  neuge- 
borener Katzen  Katarakt  erzeugen  konnten,  als  deren  Ursache  Verände- 
rungen des  Linsenepithels  gefunden  wurden  Alphonse  durch  sehr 
starke  Bestrahlungen  des  Auges  auch  bei  ausgewachsenen  Tieren  Linsen- 
trübung entstehen  sah,  beobachtete  Stock  (126)  bei  3  Foeten,  die  intrauterin 
bestrahlt  worden  waren.  Quellung  und  Zerfall  der  Linsenfasern  ähnlich 
wie  bei  Schichtstar. 

Die  Wirkung  radioaktiver  Substanzen  auf  das  Auge  ist  neuerdings 
experimentell  von  Chalupecky,  Flemming  und  Fusita  studiert 
worden. 

Chalupeckys  (121)  Arbeit  habeich  oben  bereits  besprochen  und  er- 
wähne hier  nur,  dass  er  nach  längerer  Bestrahlung  mit  10  mg  Mesothorium 
Nekrose  der  Lidbindehaut,  Abhebung  des  Hornhautepithels  und  inter- 
stitielle Entzündung  der  Hornhaut,  aber  keine  Veränderungen  an  Netz- 
haut und  Sehnerv  beobachten  konnte. 

Flemming  (122)  sah  bereits  nach  kurzdauernder  Bestrahlung  der 
Hornhaut  mit  Radium  (10  mg  3 — 10  Minuten)  nach  2  Wochen  vorübergehende 
Trübungen,  nach  längerer  Exposition  Geschwüre  und  Narben  der  Lid- 
haut, Bindehaut  und  Hornhaut.  Ob  er  die  Netzhaut  und  den  Sehnerven 
seiner  Versuchstiere  anatomisch  untersucht  hat,  darüber  fehlen  nähere 
Angaben.  Auf  seine  weiteren  für  die  Radiotherapie  wichtigen  Versuche 
und  Beobachtungen  ist  später  einzugehen. 

Fusita  (123)  fand  nach  Radiumbestrahlung  des  Froschauges  keine 
Lageveränderung  der  Sehzellen  und  Pigmentepithelien,  am  Kaninchenauge 
auffallende  Veränderungen  des  Hornhautendothels  (Gestaltveränderung 
und  Vakuolisierung).    Das  Linsenepithel  blieb  normal. 
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III.  Therapeutisclie  VerAvendung  der  strahlenden  Energie 

am  Ange. 

1.  Des  kurzwelligen  Lichtes. 

Für  die  therapeutische  Bestrahlung  mit  kurzwelligen  Strahlen  kommt 
von  Augenerkrankungen  in  erster  Linie  die  Tuberkulose  der  Bindehaut 
und  der  Lider,  weiter  das  Trachom  und  endhch  das  Hornhautgeschwür 
in  Betracht. 

Ehe  ich  auf  die  speziell  ophthalmologische  Literatur  eingehe, 
möchte  ich  über  einige  Arbeiten  aus  neuester  Zeit  berichten,  die  sich 
mit  der  Finsentherapie  der  Tuberkulose  befassen,  da  es  zweifellos  an- 
gezeigt ist,  dass  der  Augenarzt  die  vom  Dermatologen  gew^onnenen  Er- 
fahrungen berücksichtigt,  um  so  mehr,  als  diesem  meist  weit  häufiger 
Gelegenheit  geboten  ist,  an  einem  grossen  Material  die  verschiedenen 
Verfahren  zu  erproben. 

Eine  lesenswerte  Studie  verdanken  wir  Jungmann  aus  der  Wiener 
Heilstätte  für  Lungenkranke. 

Er  betont  wie  wichtig  es  sei,  besonders  bei  Kindern  die  Schleim- 
haut der  Nase  und  des  Mundes  zu  untersuchen,  an  welcher  Lupus  im 
Anfangsstadium  leicht  übersehen  wird  und  dass  man  die  Behandlungs- 
methode dem  Einzelfall  anpassen  müsse  und  nicht  schablonenmässig 
verfahren  dürfe. 

Die  Tuberkulinkur  sieht  er  nur  als  ein  Hilfsverfahren  beim  Lupus 
an.  Das  operativ-plastische  Verfahren  nach  Lang  kann  nur  bei  um- 
schriebenen Herden  in  Betracht  kommen,  gibt  dann  aber  oft  vorzügliche 
Resultate. 

Die  Lichtmethode  von  Niels,  Finsen  unter  Verwendung  des 
Kohlenbogen-Finsenapparates  und  unter  Applikation  von  Drucklinsen 
erfordert  ein  sorgfältig  geschultes  Pflegepersonal  und  langdauernde  Au- 
wendung, um  imposante  Erfolge  zu  erzielen. 

Jungmann  (138)  hält  die  Finsen- Reyn-Lampe  für  den  einzigen 
Apparat,  der  dem  grossen  Kohlenbogenlicht  einigermassen  an  die  Seite 
gestellt  werden  könne. 
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Das  Finsenverfahren  ist  ein  äusserst  langwieriges  und  schwieriges, 
da  der  Krankheitsherd  Stelle  für  Stelle  mit  dem  Licht  abgesucht  werden 
muss.  Die  einzelne  Sitzung  dauert  etwa  V4  Stunde.  Im  Laufe  von 
24  Stunden  kommt  es  zu  einer  typischen  entzündhchen  Reaktion  (Ery- 
them, Blasen-,  Pustelbildung).  Das  Epithel,  die  epitheloiden  und  Riesen- 
zellen degenerieren,  das  kollagene  Gewebe  bleibt  erhalten.  Daneben 
kommt  es  zu  Gefässdilatation  und  Lymphstauung.  Jungmann  sah 
beim  Finsenverfahren  30 — 60°/o  Dauererfolge  neben  unzähhgen  hoch- 
gradigen Besserungen. 

Hypertrophische  und  exulzerierte  Herde  müssen  für  die  Finsen- 
behchtung  durch  Röntgentherapie  vorbereitet,  regionäre  Drüsenpakete 
ev.  mit  Röntgenbestrahlung  behandelt  werden. 

Mund-  und  Nasenschleimhaut  und  Bindehaut  wurden  mit  Druck- 
hnsen  bestrahlt  und  ausgezeichnete  Resultate  erzielt.  Doch  sei  die 
chronische  Schleimhauttuberkulose  auch  anderen  Methoden  (Röntgen- 
strahlen, Radium,  Pfannenstielsche  Methode  =  Jod  in  statu  nascendi) 
zugänglich. 

Bei  tuberkulöser  Tränensackerkrankung  habe  er  zuweilen  durch 
Röntgenstrahlung  befriedigende  Resultate  erzielt. 

Der  Quarzlampe  schreibt  er  eine  recht  ansehnliche  Tiefenwirkung 
zu,  hält  sie  aber  nicht  für  einen  vollwertigen  Ersatz  der  Finsenlampe. 

Von  den  Rhinologen  bespricht  Albanus  (127)  die  moderne  Behand- 
lung des  Schleimhautlupus. 

Während  die  Nasenhöhle  wegen  ihres  Baues  schwer  mit  Finsen- 
licht  zu  behandeln  ist,  lassen  sich  Gaumen  und  Rachen  gut  bestrahlen. 
In  tiefer  gelegenen  Höhlen  empfiehlt  er  die  Anwendung  von  Radium 
oder  Mesothorium. 

T hedering  (145)  lehnt  die  Lupusbehandlung  mit  Finsenlicht  allein 
als  zu  langwierig  und  teuer  ab  und  hält  die  Quarzlampe  nicht  für  aus- 
reichend zur  Erzielung  dauernder  Lupusheilung.  Er  vereinigt  beide 
Methoden  ev.  nach  Vorbehandlung  mit  Pyrogallol.  Nach  Lösung  des 
Atzschorfes  wird  mit  der  Quarzlampe  täglich  7* — "^A  Stunde  bestrahlt, 
später  wegen  grösserer  Tiefenwirkung  mit  der  Finsenlampe.  Röntgen- 
strahlen hält  er  nur  für  den  geschwürigen  Schleimhautlupus  und  das 
Skrofuloderma  für  geeignet. 

Es  muss  hier  auch  auf  die  geradezu  glänzenden  Erfolge  hingewiesen 
werden,  die  bei  peripherer  Tuberkulose  des  Knochens  und  der  Gelenke 
in  neuerer  Zeit  erreicht  worden  sind  (Bernhard,  RoUier,  Barden- 
heuer u.  a.). 

Von  ophthalmologischer  Seite  ist  besonders  Lundsgaard  (139),  dem 
wir  eine  Anzahl  von  Untersuchungen  über  Finsentherapie  bei  Bindehaut- 
tuberkulose und  die  Ausarbeitung  der  speziellen  Technik  ihrer  Anwendung 
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verdanken,  warm  für  diese  Methode  eingetreten.  Neuerdings  wirft  er  die 
Frage  auf,  ob  die  Finsenlampe  oder  die  Quarzlampe  bei  der  Licht- 
behandlung der  Bindehauttuberkulose,  des  Trachoms  und  des  Follikel- 
katarrhs  den  Vorzug  verdiene  und  entscheidet  sich  zugunsten  der  Finsen- 
lampe. Er  beruft  sich  dabei  besonders  auf  die  Untersuchungen  von 
Maar  (141)  aus  dem  Finseninstitut,  der  am  Kaninchenohr  durch  Quarzhcht 
oberflächliche  Nekrosen  und  geringe  Tiefenwirkung,  mit  Finsenhcht  keine 
Nekrosen  aber  viel  grössere  Tiefenwirkung  (Dilatation  und  Thromben 
der  Kapillaren)  beobachten  konnte. 

Ich  kann  auf  Grund  eigener  Erfahrungen  der  günstigen  Beurteilung 
der  Finsentlierapie  bei  Bindehauttuberkulose  Lundsgaard  durchaus 
zustimmen.  In  zwei  Fällen,  wo  ich  sie  (mit  der  Finsen-Eeyn-Lampe) 
kürzlich  anwenden  konnte,  gaben  sie  einen  ausgezeichneten  Erfolg. 

Über  Behandlung  des  Trachoms  und  Follikelkatarrhs  mit  Quarzlicht 
berichtet  eine  Arbeit  von  Mohr  und  Baumm  (143)  aus  der  Uhthoff- 
schen  Klinik. 

Sie  behandelten  das  eine  Auge  mit  der Kromayer  sehen  Quarzlampe, 
das  andere  mit  mechanischen  Methoden  (Ausrollung  etc.).  An  das  grosse 
Quarzfenster  der  Lampe  setzten  sie  einen  soliden  Stab  aus  Quarz  an, 
der  nach  Art  der  gebräuchlichen  Lidplatten  geformt,  sich  in  innigen 
Kontakt  mit  der  Bindehaut  bringen  liess  und  auf  der  dem  Bulbus  zu- 
gewendeten Seite  mit  Metall  belegt  war.  Sie  teilen  ihre  Fälle  in  drei 
Gruppen. 

In  11  Fällen  von  Trachom  (1.  Gruppe)  wurde  der  trachomatöse 
Prozess  durch  die  Bestrahlung  weniger  günstig  beeinflusst  als  durch 
andere  Behandlungsmethoden  (offenbar  wegen  zu  geringer  Tiefenwirkung). 
In  5  Fällen  war  der  Bestrahlungseffekt  ziemlich  gleich  dem  der  ander- 
weitigen Behandlung.  In  10  Fällen  von  Trachom  oder  Follikelkatarrh 
war  die  Bestrahlung  der  andersartigen  Behandlung  weit  überlegen.  Sie 
halten  nach  ihren  Erfahrungen  die  Quarzhchtbehandlung  für  kontra- 
indiziert 1.  bei  unruhigen,  nervösen  Patienten,  2.  bei  tiefer  greifenden 
trachomatösen  Prozessen,  für  indiziert  1.  bei  ganz  frischen  Trachomen, 
2.  bei  hartnäckigen  Follikularkatarrhen. 

Die  Patienten  sind  auf  die  ca.  8  Tage  andauernde  Entstellung 
durch  Schwellung  des  bestrahlten  Lides  aufmerksam  zu  machen. 

Auf  Anregung  von  Lundsgaard  hat  Gr  ön  ho  Im  (133)  in  Helsing- 
fors  eine  grosse  Anzahl  Trachomkranker  (109  trachomatöse  Augen  bei  72 
Patienten)  nach  Einsen  behandelt.  Er  hat,  was  mir  besonders  wertvoll 
erscheint,  den  Einfluss  der  Lichtbehandlung  nicht  nur  klinisch  sondern 
auch  anatomisch  verfolgt  dadurch,  dass  er  Probeexzisionen  aus  der 
Bindehaut  aus  allen  Stadien  durch  Heiberg  (Kopenhagen)  untersuchen 
liess.    Als  Druckglas  verwendete  Grönheim  das  Lund sgaardsche 
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Prisma,  das  auf  seine  Durchlässigkeit  an  der  normalen  Haut  geprüft 
wurde.  Er  teilte  die  Oberfläche  der  Bindehaut  in  Bestrahlungsgebiete. 
Die  Gegend  der  Lidwinkel,  die  sich  besonders  schwer  anämisieren  lässt, 
wurde  etwas  langer  bestrahlt,  bei  Bedarf  auch  in  anderer  Weise  be- 
handelt (Blaustein,  Expression  der  Follikel).  Anästhesierung  der  Binde- 
haut und  Hornhaut  ist  nicht  zu  empfehlen,  da  der  Patient  dann  nicht 
genügend  auf  die  Verbrennung  reagiert,  welche  eintritt,  wenn  das  Druck- 
glas nicht  fest  anliegt.  Die  Bestrahlungszeit  schwankte  zwischen  5  und 
40  Minuten,  die  Anzahl  der  Bestrahlungen  eines  Konjunktivalgebietes 
zwischen  1  und  6.  Anfangs  wandte  G r ön  h olm  nur  die Finsenbestrahlung 
an,  später  schickte  er  eine  Ausrollung  der  Trachomkörner  voraus. 

Da  die  Beurteilung  des  definitiven  Erfolges  der  Behandlung  durch 
die  häufigen  Rezidive  erschwert  wird,  hat  Grönholm  nur  dann  von 
Heilung  gesprochen,  wenn  noch  nach  12  Monaten  ein  Rezidiv  ausblieb. 
Unter  64  Augen  fand  er  nach  dieser  Zeit  36  (56  ^/o)  trachomfrei,  in  21 
(33  Vo)  ein  Rezidiv  —  7  (11 7^)  auch  weiterhin  nicht  trachomfrei. 

Bei  79  Augen,  die  bei  Abschluss  der  Behandlung  für  trachom- 
frei erklärt  wurden,  traten  21  mal  später  Rezidive  auf.  Die  Rezi- 
dive zeigten  sich  besonders  bei  alten  Fällen  mit  Schrumpfung  der 
Bindehaut.  Die  definitiven  Erfolge  gestalteten  sich  am  günstigsten,  wenn 
nur  die  Übergangsfalte  infiltriert  war,  d.  h.  in  den  frischen  Fällen,  am 
ungünstigsten,  wenn  der  Tarsus  allein  Sitz  des  Trachoms  war. 

Ein  Vergleich  mit  anderen  Methoden  ergab,  dass  durch  Anwendung 
der  Finsenmethode,  in  Kombination  mit  der  Auspressung,  meist  schneller 
ein  günstiges  Resultat  erzielt  wurde  als  durch  Expression  und  nach- 
folgende medikamentöse  Behandlung. 

Die  granuläre  und  papilläre  Form  des  Trachoms  wurde  in  gleichem 
Grade  beeinflusst.  Eine  Gefahr  bildet  das  Auftreten  von  Pannus  und 
Hornhautgeschwüren,  die  7  mal  eintraten,  wo  die  Hornhaut  zu  Beginn 
der  Lichtbehandlung  gesund  war. 

Grönholm  empfiehlt  die  Finsenbehandlung  bei  gesunder  Horn- 
haut, eventuell  in  einer  einzigen  Sitzung,  auf  die  gesamte  Bindehaut 
auszudehnen,  bei  Beteiligung  der  Hornhaut  die  Bestrahlungen  sukzessiv 
vorzunehmen  und  die  reaktiven  Entzündungen  nach  jeder  Sitzung  ab- 
klingen zu  lassen.  Er  sieht  in  der  Finsentherapie  des  Trachoms  eine 
sehr  wertvolle  Bereicherung  unserer  therapeutischen  Mittel. 

Die  gemeinsam  mit  Heiberg  durchgeführte  histologische  Unter- 
suchung der  exzidierten  ßindehautstücke  ergab,  dass  das  Finsenlicht 
ein  hervorragendes  Vermögen  hat,  die  trachomatöse  Infiltration  zu  zer- 
stören. Ein  Vergleich  mit  der  histologischen  Beschaffenheit  der  Binde- 
haut nach  Expression  der  Follikel  und  Blaustein  zeigte  die  bedeutende 
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Überlegenheit  der  Finsenbehandlung,  mit  der  auch  die  Zerstörung  der 
tiefgelegenen  Follikel  möglich  war. 

Überblicken  wir  die  referierten  Arbeiten,  so  dürfen  wir  sagen,  dass 
sowohl  bei  der  Bindehauttuberkulose,  als  beim  Trachom  die  kurzwelligen 
Strahlen  sich  als  ein  werlvolles  therapeutisches  Agens  erwiesen  haben. 

Die  sorgfältige  Ausarbeitung  der  Bestrahlungsmethoden  durch 
Lundgaard  und  Grönholm  (140)  hat  gerade  auf  diesem  Gebiete  zu 
wuchtigen  Fortschritten  geführt. 

Trotzdem  wird  man  nicht  verkennen  dürfen,  dass  speziell  beim 
Trachom  die  Behandlung  unsicher  und  mit  grossen  Schwierigkeiten  ver- 
knüpft ist,  und  dass  schon  wegen  der  leichteren  Anwendbarkeit  den 
radioaktiven  Substanzen  der  Vorzug  zu  geben  sein  wird. 

Über  die  von  Hertel  (vgl.  letztes  Referat)  erprobte  und  emp- 
fohlene Bestrahlungstherapie  des  Ulcus  serpeus  liegen  keine  neueren 
Berichte  vor. 

Wenn  Menacho  (142)  in  einem  Falle  von  Glaskörperblutung  durch 
Bestrahlung  mit  ultraviolettem  Lichte  ein  glänzendes  Resultat  erzielen 
konnte,  so  ist  daraus  nicht  viel  zu  entnehmen,  da  sich  bekanntlich 
Glaskörperblutungen  schnell  spontan  resorbieren  können  und  ein  ein- 
zelner Fall  wenig  beweist. 

Die  Behandlung  innerer  Augenleiden  mit  ultravioletten  Strahlen 
ist  nicht  unbedenklich.  Zum  mindesten  müsste  vorher  für  die  betreffende 
Lichtquelle  und  Bestrahlungsdauer  festgestellt  werden,  ob  sie  für  Iris, 
Linse  und  Netzhaut  ohne  Schädigung  vertragen  wird. 
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2.  Die  Röntgenstrahlen. 

Ehe  ich  zur  Besprechung  der  Röntgentherapie  am  Auge  übergehe, 
muss  ich  in  Kürze  auf  die  grossen  Fortschritte  hinweisen,  die  im  Laufe 
der  letzten  Jahre  auf  dem  Gebiete  der  therapeutischen  Röntgenbestrah- 
lung in  anderen  medizinischen  Fächern,  besonders  der  Gynäkologie  er- 
reicht worden  sind.  Der  Ophthalmologe  wird  sich  diese  Erfahrungen 
natürlich  für  sein  Gebiet  nach  Möglichkeit  zunutze  machen,  wenn  auch 
gerade  in  der  Nachbarschaft  des  Auges  besondere  Verhältnisse  in  Be- 
tracht kommen,  denen  Rechnung  getragen  werden  muss. 

Der  Hauptfortschritt  beruht  auf  der  MögHchkeit,  die  Tiefenwirkung 
der  Röntgenstrahlen  erheblich  zu  steigern,  ohne  dabei  Schädigungen  der 
bestrahlten  Hautoberfläche  in  Kauf  nehmen  zu  müssen.  Dieses  Ziel 
wurde  erreicht  durch  Filtration  (Ausschaltung  der  leicht  absorbierbaren 
Strahlen)  und  Verwendung  harter  Röhren. 

In  einer  Arbeit  über  die  physikalischen  und  technischen  Grund- 
lagen der  Tiefenbestrahlung  weist  Dessauer  (151)  darauf  hin,  dass  zuerst 
Perthes  1904  mit  Zielbewusstsein  an  die  Frage  der  Tiefentherapie 
herangetreten  sei,  der  Versuche  über  die  Durchlässigkeit  menschlicher 
Gewebe  für  Röntgenstrahlen  anstellte.  Perthes  (154)  fand  bei  Verwendung 
harter  Röhren  eine  Intensitätsabnahme  unter  40^0  im  vierten,  unter  25^0 
im  fünften  cm  und  eine  merklich  langsamere  Intensitätsabnahme  in 
der  Tiefe,  wenn  auf  die  Körperoberfläche  eine  absorbierende  Schicht, 
z.  B.  1  mm  Aluminium  gelegt  wurde. 

Während  Perthes  untersucht  hatte,  wie  tief  der  biologische  Ein- 
fluss  der  X-Strahlen  geht,  stellte  sich  Dessauer  die  Frage:  Ist  es 
physikalisch  möglich,  in  beliebiger  Tiefe  des  menschlichen  Körpers 
unter  den  gleichen  Bedingungen  mit  Röntgenstrahlen  zu  bestrahlen  wie 
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an  der  Oberfläche?  Drei  Hindernisse  stehen  dieser  Aufgabe  entgegen. 
Erstens  nimmt  die  biologische  Wirkung  der  Strahlen  mit  wachsender 
Penetrationskraft  rasch  ab.  Zweitens  absorbieren  die  Bestandteile  des 
menschhchen  Körpers  verschieden  stark.  Drittens  nimmt  die  biologische 
Energie  der  X-Strahlen  im  Quadrat  der  Entfernung  ab.  Durch  grösseren 
Abstand  der  Röhre  wird  der  Einfluss  der  Tiefe  im  menschhchen  Körper 
unerheblich,  die  räumliche  Homogenität  der  Strahlen  verbessert,  ebenso 
durch  Bestrahluug  von  verschiedeuen  Seiten.  Durch  Wahl  harter  Röhren 
wird  der  Unterschied  der  Absorption  zwischen  Knochen  und  Fleisch 
verringert.  Durch  Ausschaltung  der  weicheren  Strahlen  (Filtrierung) 
wird  die  Absorption  an  der  Hautoberfläche  derjenigen  in  der  Tiefe  des 
Gewebes  gleichgemacht. 

Durch  Fortschritte  in  der  Herstellung  von  Röntgenröhren,  die  es 
gestatten,  ohne  zu  starke  Röhrenabnutzung  grosse  Mengen  Röntgen- 
lichtes  in  die  Tiefe  zu  bringen,  ist  die  therapeutische  Tiefenbestrahlung 
wesentlich  unterstützt  worden. 

Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  auf  die  Technik  der  Tiefenbestrahlung 
genauer  einzugehen.  Wer  sich  hierüber  orientieren  will,  findet  in  den 
Arbeiten  von  Hans  Meyer,  Gauss,  Heynemann,  v.  Seuftert, 
Werner  u.  a.  alles  Wissenswerte. 

Die  Ansichten  über  die  beste  Methodik  und  ihre  Indikation  gehen 
noch  weit  auseinander. 

So  ist  die  Hamburger  Richtung  (Albers-Schönberg)  für  ein 
langsames,  bedächtiges  Vorgehen,  die  Freiburger  Schule  für  ein  forziertes, 
sehr  energisches  Verfahren.  Dieses  letztere  hat,  wie  die  zahlreichen 
Berichte  aus  der  Freiburger  gynäkologischen  Khnik  erkennen  lassen, 
zu  bewundernswerten  Erfolgen,  besonders  bei  Myombestrahlungen  geführt. 

Mit  Recht  betont  Meyer  (Kiel)  (157),  dass  auf  eine  exakte  Dosimetrie, 
d.  h.  die  Verwendung  von  genauen  Methoden  zur  Strahlenmessung  der 
grösste  Wert  gelegt  wwden  müsse,  und  dass  der  Arzt  die  unabweisliche 
Pflicht  habe,  Qualität  und  Quantität  der  verwendeten  Strahlen  genau 
zu  messen.  Nur  so  lassen  sich  Schädigungen  der  Haut  vermeiden, 
während  solche  innerer  Organe  (besonders  der  blutbildenden)  nach  den 
bisherigen  Erfahrungen  sich  schnell  wieder  auszugleichen  scheinen  oder 
eine  geringe  Rolle  spielen. 

Zur  Dosimetrie  wird  in  erster  Linie  der  Apparat  von  Sabouraud 
und  Noire  verwendet,  der  aber,  da  er  auf  eine  ganz  bestimmte  Strahlen- 
dosis mittelweicher  Röhren  (Epilationsdosis)  eingestellt  ist,  für  thera- 
peutische Tiefenbestrahlung  mit  harten  Röhren  entsprechend  modifiziert 
werden  muss.  Dies  wird  durch  Veränderung  der  Fokaldosimeterdistanz 
(H.  Meyer)  oder  durch  die  Holzknecht  sehe  Skala  erreicht.  Ebenso 
gestattet  das  Kienböck  sehe  Quantimeter  mit  Hilfe  des  Stufenfilters 
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nicht  nur  die  Oberflächendosis,  sondern  auch  jene  Strahlenmenge  zu 
bestimmen,  welche  in  der  Tiefe  von  mehreren  Zentimetern  erreicht  wird. 

Bei  einer  Darstellung  der  von  ihm  angewandten  Methode  der  Tiefen- 
bestrahlung geht  Gauss  (152,  153)  von  der  Erfahrung  aus,  dass  der  Körper 
tausend  X- Einheiten  (nach  K i en  b öck)  verträgt,  wenn  man  die  Grenze 
einer  Leukopenie  von  3000  Leukozyten  (durch  Kontrolle  des  Blutbildes 
festgestellt)  innehält  und  dass  sich  die  schädliche  Wirkung  auf  die  Haut 
vermeiden  lässt,  indem  man  weiche  Strahlen  durch  die  Art  der  Röhren 
und  durch  Filtration  (3  mm  Aluminium)  ausschaltet  und  von  mehreren 
Hautstellen  aus  (im  Kreuzfeuer)  zugleich  bestrahlt.  Dass  man  in  dieser 
Weise  auf  tiefgelegene  maligne  Tumoren  intensiv  einzuwirken  vermag 
und  vielleicht  inoperable  Fälle  zu  operablen  umzuwandeln,  bzw.  zum  Ver- 
schwinden bringen  kann,  ist  nach  den  khnischen  und  anatomischen  Fest- 
stellungen von  Gauss,  v.  Seuffert,  Werner  u.  a.  anzunehmen.  Eine 
kombinierte  Bestrahlung  mit  Röntgenstrahlen  und  Mesothorium  scheint 
hier  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  der  Gynäkologen  besondere  Vor- 
teile zu  bieten. 

Eine  besonders  reiche  Erfahrung  über  die  Beeinflussung  maligner 
Tumoren  durch  Röntgenstrahlen  steht  Werner  zu  Gebote,  der  im 
Laufe  von  6^2  Jahren  3500  Tumoren  bestrahlte  (4  mm  Alumiuiumfilter, 
harte  Strahlung,  Fokaldistanz  von  30 — 40  cm). 

Werner  (170)  betont,  dass  die  Reaktion  der  Geschwülste  mehr  von  der 
biologischen  Beschaffenheit  als  von  der  Art  der  Dosierung  abhängt. 
Im  günstigsten  Falle  schrumpft  der  Tumor  unter  narbiger  Degeneration. 
Zweitens  kann  sich  das  Geschwulstgewebe  ohne  entsprechende  Resorption 
verflüssigen,  wobei  lebensfähige  Tumorzellen  metastasiert  werden  und 
durch  Zersetzungsprodukte  der  Zellen  Intoxikation  veranlasst  werden 
kann.  Endlich  können  bei  rapidem  Absterben  ausgedehnter  Gewebsmassen 
Arrosionsblutungen  oder  Perforationen  in  benachbarte  Körperhöhlen 
entstehen  sowie  sekundäre  Infektion. 

Durch  operative  Freilegung  vor  der  Bestrahlung,  Anämisierung 
(Kompression)  oder  Sensibilisierung  kann  nach  W  er  n  er  die  quantitative 
Wirkung  der  Röntgenstrahlen  erhöht,  die  qualitative  nicht  wesentlich 
verbessert  werden.  „Daher  kommt  es,  dass  die  Erfolge  bei  den  malignen 
Tumoren  hinter  unseren  Erwartungen  zurückstehen,  obwohl  die  hoch- 
entwickelte Röntgentechnik  es  gestattet,  grosse  Mengen  von  Strahlen 
in  die  Tiefe  gelangen  zu  lassen  und  deren  Wirkung  noch  künstlich  zu 
steigern." 

Es  gibt  nach  Werner  sogar  Geschwülste,  die  selbst  auf  sehr  grosse 
Dosen  hin  mit  schnellerer  Wucherung  und  Metastasenbildung  reagieren 
(häufig  z.  B.  bei  Zungen-  und  Mundbodenkrebsen). 

41*. 
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Bei  inoperablen  Fällen  kommt  unter  Umständen  die  schmerz- 
stillende Wirkung  der  Röntgenstrahlen  und  ihre  günstige  Wirkung  auf 
die  Uberhäutung  ulzerierter  Flächen  als  Palliativmittel  in  Betracht. 

Bei  der  Wichtigkeit  auch  für  die  Röntgentherapie  maligner  Tumoren 
am  Auge  und  seiner  Umgebung  möchte  ich  das  Hauptergebnis  der 
W er n ersehen  Erfahrungen  noch  kurz  anführen. 

1.  Operable  Tumoren  sind  radikal  zu  exstirpieren,  wenn  nicht  eine 
direkte  Kontraindikation  gegen  den  chirurgischen  Eingriff  besteht  oder 
eine  spezielle  Indikation  für  einen  Versuch  mit  den  radiotherapeutischen 
Methoden  vorliegt. 

2.  Ein  solcher  Versuch  ist  statthaft  bei  oberflächlich  gelegenen 
Sarkomen  und  Karzinomen,  bei  denen  eine  Verzögerung  der  Exstirpation 
um  einige  Wochen  nicht  die  Operabilität  bedroht.  Am  empfehlens- 
wertesten ist  bei  Sarkomen  eine  Kombination  lokaler  Radiotherapie  mit 
intravenöser  Injektion  von  Salvarsan  oder  Thor-X-Lösung  (oder  Kolly- 
toxin).  Wenn  der  Tumor  nicht  prompt  reagiert  oder  weiter  schreitet, 
ist  die  Operation  vorzunehmen.  Bei  Karzinomen  ist  auf  eine  Unter- 
stützung durch  Salvarsan  oder  Kollytoxin  nicht  zu  rechnen. 

3.  Bei  Tumoren,  die  an  der  Grenze  der  Operabilität  stehen,  ist 
durch  Bestrahlung  eine  Verkleinerung  des  Erkrankungsherdes  anzu- 
streben. 

4.  Bei  inoperablen  Tumoren  kommt  die  Radiotherapie  event.  nach 
operativer  Freilegung  (neben  Thermopenetration,  Exkochleation,  Fulgu- 
ration)  in  Betracht.  Die  Indikation  zu  den  einzelnen  Verfahren  ergibt 
sich  aus  den  anatomischen  Verhältnissen. 

In  einer  späteren  Arbeit  hebt  Werner  hervor,  dass  die  grössten 
Schwierigkeiten  für  die  Prognose  des  Erfolges  der  Röntgentherapie  in 
der  grossen  Differenz  der  Radiosensibilität  zwischen  den  mannigfachen 
Geschwulstarten  ja  zwischen  den  verschiedenen  Teilen  desselben  Tumors 
gegeben  sei.  Während  die  labilsten  Geschwülste  nach  einer  Tiefendosis 
von  1 — 2  X  schwinden  können,  tritt  bei  den  radiostabilen  selbst  nach 
25 — 30  X  noch  keine  befriedigende  Wirkung  ein,  oder  es  tritt  nach 
bestimmter  Dosis  Einschmelzung  der  zentralgelegenen  Geschwulstteile 
ein,  während  die  Peripherie  ungehindertes  Fortschreiten  zeigt.  Auch 
die  Umgebung  des  Tumors  ist  von  Wichtigkeit. 

Für  besonders  aussichtsreich  hält  Werner  die  Kombination  der 
Röntgenbestrahlung  mit  derjenigen  radioaktiver  Substanzen  und  event. 
Injektion  geeigneter  Cholinverbindungen. 

Während  sich  der  Dauererfolg  noch  nicht  abschätzen  lasse,  sei  der 
momentane  Erfolg  zweifellos  durch  die  kombinierte  Behandlung  besser 
geworden. 
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Epitheliome  der  Haut  wurden  in  über  90  ^/o  der  Fälle  zur  Schrump- 
fung und  Einschmelzung  gebracht.  Von  171  primär  inoperablen  oder 
rezidivierten  malignen  Tumoren  wurden  21  sehr  wesentlich  gebessert, 
28  deuthch  zurückgebildet,  während  bei  122  Kranken  wegen  zu  kurzer 
Behandlung  oder  zu  vorgeschrittener  Kachexie  kein  erheblicher  Effekt 
erreicht  wurde. 

Eine  interessante  Studie  über  die  Grundlage  der  Röntgen-  und 
Radiumtherapie,  die  er  zusammenfassend  als  Gammatherapie  bezeichnet, 
stammt  von  Butcher  (148).    Er  unterscheidet  drei  Hypothesen. 

Die  Radio-  Vakzination  s-Theorie  ist  eine  vitalistische  Theorie, 
die  sich  besonders  auf  die  Fernwirkung  der  Röntgenbestrahlung  (z.  B. 
Rückbildung  des  primären  Tumors  nach  Bestrahlung  von  Lymphknoten) 
und  die  Latenzperiode  stützt. 

Die  mechanische  Theorie  basiert  auf  der  von  Leduc  ver- 
tretenen Anschauung,  die  Mitose  und  Zellteilung,  Zerstörung  und  Reizung, 
Heilung  und  Prohferation  einer  Krebszelle  auf  Osmose,  Diffusion  und 
Oberflächenspannung  zurückführt.  Durch  die  y-Strahlen  sollen  die 
grösseren  Moleküle  des  Gewebes  in  kleinere  Gruppen  von  Ionen  gespalten, 
lokale  Herde  gesteigerter  Konzentration  und  Zentren  osmotischer  Kräfte 
gebildet  werden. 

Für  die  fruchtbarste  Hypothese  hält  Butcher  die  ,,kannibalische'^ 
nach  welcher  jede  physiologische  wie  pathologische  Zell  prohferation 
primär  auf  Zelltod  beruht.  Nach  dieser  Theorie  soll  der  Krebs  durch 
zwei  Faktoren  bedingt  sein,  die  gewöhnlichen  Anreize  zur  Zellproliferation 
plus  Substanzen,  Augmentoren  genannt,  die  in  chronisch  lädiertem  Ge- 
webe durch  die  Wirkung  saprophytischer  Bakterien  erzeugt  werden. 
Die  X-Strahlen  verursachen  einen  sporadischen  Zelltod,  durch  den  eine 
chronische  Zellproliferation  angeregt  wird.  Dann  wandern  pathogene 
Bakterien  in  den  Herd  und  produzieren  Augmentoren  wie  Cholin  und 
Kadaverin.  Durch  Verbindung  solcher  Augmentoren  mit  auxetischen 
Substanzen  wie  Kreatin  wird  malignes  Wachstum  und  Inhltration 
angeregt. 

Dass  wir  uns  mit  solchen  Anschauungen  auf  einem  noch  recht 
schwanken  Boden  von  Theorien  und  Hypothesen  befinden,  braucht  kaum 
hervorgehoben  zu  werden. 

Die  Wirkung  stark  gefilterter  Röntgenstrahlen  auf  die  Haut  wurde 
von  Regaud  und  Nogier  (159)  studiert.  Sie  fanden,  dass  die  Haut  viel 
grössere  Dosen  von  stark  filtrierten  (3 — 4  mm  Aluminium)  als  von  wenig 
oder  nicht  filtrierten  Strahlen  verträgt  und  dass  die  Veränderungen  durch 
stark  filtrierte  Strahlen  eine  besondere  Form  und  Entwicklung  zeigen. 
Es  handelt  sich  um  eine  gutartig  verlaufende  Strahlenepidermitis,  die 
niemals  zu  Nekrose  und  ülzeration  führt. 
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Sehr  hohe  Dosen  mit  stark  gefilterten  Strahlen  bezeichnen  sie  als 
die  beste  Methode  für  die  Behandlung  der  Hautneubildungen. 

Für  die  Augenheilkunde  kommt  die  Röntgentherapie  besonders  für 
mahgne  Tumoren  <3er  Lider  und  Bindehaut,  in  zweiter  Linie  für  das 
Trachom  in  Betracht.  Unsere  bisherigen  Erfahrungen,  die  allerdings 
zum  grossen  Teil  mit,  wie  wir  jetzt  wissen,  ungeeigneten  Methoden  ge- 
wonnen wurden,  wwden  von  Stargardt  referiert. 

Star  gar  dt  (165;  166)  betont,  dass  die  Röntgenbehandlung  in  vielen 
Fällen  von  Lidepitheliom  einen  ausgezeichneten  und  dauernden  Erfolg  ge- 
habt habe  und  dass  die  ungünstigen  Urteile  einer  Reihe  von  Autoren  (Car- 
gill,  Valude,  Dolcet,  Morestin,  Hauchamps,  Rosenkranz)  meist 
auf  unzureichender  Methode,  seltener  darauf  beruhten,  dass  die  bestrahlten 
Tumoren  wenig  oder  gar  nicht  radioseusibel  waren.  Bei  Verwendung 
grösserer  Anfangsdosen  lässt  sich  nach  Stargardt  schon  nach  der 
zweiten  Bestrahlung  erkennen,  ob  der  Tumor  sich  gegen  Röntgenstrahlen 
refraktär  verhält.  Unbedingt  sei  eine  genaue  quantitative  und  qualitative 
Dosierung  zu  fordern. 

Als  erste  Dosis  sei  etwa  15—18  X  zu  geben,  als  zweite  und  event. 
dritte  11 — 12  X.  Sehr  weiche  Röhren  hält  er  für  ungeeignet,  am 
besten  solche  vom  Typus  Benoist-Walter  5. 

Ein  Schutz  des  Auges  (durch  metallische  Lidplatten,  Bleiglasschalen) 
sei  schon  wegen  der  Hornhaut  erforderlich.  Die  Umgebung  des  Kan- 
kroides  schützt  er  durch  Aufstreichen  eines  dicken  Wismutbreies  oder 
Bariumsulfat,  die  weitere  Umgebung  durch  bleiimprägnierten  Schutz- 
stoff. Auch  Epitheliome  der  Lidbindehaut  lassen  sich,  wie  ein  Fall  von 
Stargardt  zeigt,  durch  direkte  Bestrahlung  (nach  Ektropionierung)  zur 
Heilung  bringen,  während  Hirsch  (154)  den  in  der  Bindehaut  sitzenden 
Teil  eines  Kankroids  erst  durch  Radium  beseitigen  konnte. 

Die  Röntgenbehandlung  der  Lidepitheliome  ist  nach  Stargardt 
schmerzlos,  bei  genügendem  Schutze  des  Bulbus  ungefährlich  und  gibt 
so  ausgezeichnete  Resultate,  wie  wir  sie  speziell  in  bezug  auf  die  Kos- 
metik mit  keiner  anderen  Methode  erreichen  können. 

Zugunsten  der  Röntgentherapie  der  Lidepitheliome  äusserten  sich  in 
neuerer  Zeit  Axenfeld  (146),  Tischner  (168)  (der  einmal  konjunkti- 
vale  Reizung,  einmal  eine  rezidivierende  Keratitis  beobachtete)  und 
E.  Schmidt  (161),  während  Elschnig  (Diskussion  zum  Vortrag  von 
Hirsch)  kein  Freund  der  Röntgentherapie  des  Lidkarzinoms  ist  und  sie  nur 
bei  kleinen  Lidtumoren  und  inoperablen  Fällen  angewendet  wissen  will. 

Dass  gelegentlich  Kankroide  in  der  Nachbarschaft  des  Auges  auf 
die  Röntgenbestrahlung  mit  rapidem  Wachstum  reagieren  können,  zeigen 
die  von  Callomon  (149)  mitgeteilten  Fälle.  Dieser  meint,  dass  nur  drei 
Gründe  die  Röntgenbehandlung  beim  Epitheliom  der  Haut  als  indiziert 
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erscheinen  lassen  1.  wenn  technische  Schwierigkeiten  für  die  Plastik  be- 
stehen wegen  ungünstigen  Sitzes  (Augenwinkel,  Lider),  2.  wenn  allge- 
meine Kontraindikationen  gegen  die  Operation  bestehen,  3.  wenn  immer 
wieder  nach  der  Exzision  Rezidive  auftreten. 

Trotzdem  früher  M  a  y  o  u  ,  P  a  r  d  o  u.  a.  (vgl.  mein  früheres  Referat) 
über  günstige  Erfahrungen  bei  Röntgentherapie  des  Trachoms  berichtet 
haben,  liegen  meines  Wissens  keine  neueren  Mitteilungen  über  diese 
Therapie  vor,  vielleicht  w^eil  die  radioaktiven  Substanzen  sich  als  geeig- 
neter für  die  Trachombestrahlung  erwiesen,  vielleicht  weil  eine  Über- 
legenheit der  Röntgentherapie  über  die  üblichen  mechanischen  und  me- 
dikamentösen Behandlungsmethoden  nicht  festzustellen,  die  technischen 
Schwierigkeiten  bei  Bestrahlung  der  Ubergangsfalten  zu  gross  waren. 
Dass  die  Follikel  beim  Trachom  durch  Bestrahlung  zum  Verschwinden 
gebracht  werden  können,  ist  sicher.  Aber  mit  Recht  betont  Stargardt, 
dass  dies  kein  Zeichen  der  Besserung  oder  Heilung  sei,  da  der  Follikel 
nur  die  Bildungsstätte  von  Zellen  sei,  die  zur  Abwehr  eines  infektiösen 
Prozesses  der  Bindehaut  gebraucht  werden.  Es  sei  durchaus  möglich, 
dass  wir  durch  die  Röntgenstrahlen  nur  eine  Abwehreinrichtung  des 
Körpers  schädigen,  die  Krankheitskeime  aber  unbeeinflusst  lassen. 

Der  Beweis,  dass  die  von  Prowazek  und  Halberstädter  ent- 
deckten Epitheleinschlüsse  mit  den  Trachomerregern  identisch  seien, 
steht  noch  aus.  Es  wäre  wünschenswert,  festzustellen,  wie  diese  Ein- 
schlüsse auf  Trachombestrahlung  und  Bestrahlung  mit  radioaktiven  Sub- 
stanzen reagieren. 

Den  ersten  durch  Röntgenstrahlen  geheilten  Fall  von  Hornhau t- 
epitheliom  berichtet  Burk  (147). 

Bei  einem  76jährigen  Arbeiter  war  der  untere  Teil  der  linken 
Hornhaut  durch  einen  flachen  Tumor  gedeckt.  Das  Sehvermögen  be- 
trug durch  senile  Veränderungen  Fingerzahlen  in  V2  ni.  Nach  zwei 
Bestrahlungen  mit  10  X  schwand  der  Tumor  nach  drei  Wochen  mit 
Hinterlassung  einer  feinen  Makula.  Irishyperämie  oder  Katarakt  waren 
nicht  nachzuweisen. 

Wenn  Coover  (150)  durch  Behandlung  mit  intermittierenden 
Röntgenstrahlen  (Röntgenblitze),  denen  er  stimulierende  und  regenerie- 
rende Eigenschaften  zuschreibt,  bei  Ulcus  corneae,  bei  Iritis  und  Zyklitis 
und  bei  traumatischer  Optikusatrophie  Heilungen  und  Besserungen  erzielt 
haben  will,  so  wird  man  diese  Angaben  mit  Vorsicht  aufnehmen 
müssen. 

Ob  die  in  neuerer  Zeit  weit  ausgestaltete  Röntgentherapie  sich 
auch  für  die  Augenheilkunde  als  fruchtbringend  erweisen  wird,  bleibt 
abzuwarten.  Ehe  man  hier  an  therapeutische  Versuche  herantritt,  wird 
es  zweckmässig  sein,  festzustellen,  welche  Wirkungen   die  Röntgen- 
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strahlen  verschiedener  QuaUtät  und  Quantität  auf  die  Teile  des  Auges 
und  seiner  Umgebung  ausüben  und  wie  sich  schädliche  Wirkungen 
vermeiden  lassen. 
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3.  Die  radioaktiven  Substanzen. 

Wenn  auch  die  Wirkung  radioaktiver  Substanzen  auf  die  verschie- 
denen Gewebe  des  Körpers  in  vieler  Hinsicht  mit  derjenigen  der  Rönt- 
genstrahlen übereinstimmt  und  die  /-Strahlen  geradezu  als  besonders 
tief  dringende  Röntgenstrahlen  bezeichnet  werden  können,  so  ergeben 
^  sich  für  die  therapeutische  Verwertung  doch  wichtige  Unterschiede. 

Bekanntlich  handelt  es  sich  hier  um  komplexe,  d.  h.  zusammen- 
gesetzte Strahlungen,  die,  je  nach  dem  verwendeten  Präparat,  ver- 
schieden an  Intensität,  teils  leichter,  teils  schwerer  absorbiert  werden. 
Noch  komplizierter  werden  die  Verhältnisse  dadurch,  dass  jeder  von 
radioaktiven  Strahlen  getroffene  Körper  seinerseits  zur  Strahlenquelle 
wird  und  Sekundärstrahlen  aussendet,  die  bei  metallischen  Kör- 
pern weicher,  bei  organischen  Substanzen  härter  sind  als  die  pri- 
mären Strahlen.  Diese  Sekundärstrahlen  lassen  sich  auch  therapeutisch 
verwerten  (Johnson,  Harris,  Beck)  dadurch,  dass  man  z.  B.  Wis- 
mut oder  Zinkpaste,  oder  metallisches  Silber  in  die  Nachbarschaft  des 
zu  bestrahlenden  Gewebes  bringt. 

Während  die  leichtere  Applizierbarkeit  der  radioaktiven  Substanzen 
gerade  in  der  Nachbarschaft  des  Auges  die  grössten  Vorteile  gegenüber 
den  Röntgenstrahlen  bietet,  macht  die  Dosierung  grosse  Schwierig- 
keiten. 

Wieweit  noch  die  Bewertungsmethoden  des  Radiums  differieren, 
erkennt  man  aus  der  an  zwei  Stellen  ausgeführten  Messung  des  Flem- 
mingschen  Präparates,  die  einmal  9,38  mg,  einmal  4,04  mg  ergab. 

Natürlich  muss  auch  die  Wirkung  verschieden  sein,  wenn  man  das 
Präparat  in  einer  glimmerbedeckten  Ebonitkapsel  oder  die  gleiche  Menge 
auf  eine  grössere  Fläche  gleichmässig  verteilt  und  der  Bestrahlungs- 
fläche angepasst  verwendet. 

Zwischen  dem  Mesothorium,  das  in  neuerer  Zeit  besonders  in  der 
Gynäkologie  vielfach  zu  therapeutischer  Bestrahlung  Verwendung  findet, 
und  dem  Radium  scheinen  Unterschiede  zu  bestehen,  die  allerdings  erst 
durch  weitere  Erfahrungen  bestätigt  werden  müssen 

So  sah  Sticker  (202)  nach  Mesothoriumbestrahlung  eines  Naevus 
flammeus  pemphigusartige  Zustände,  wie  er  sie  niemals  nach  Radiura- 
bestrahlung  beobachtete  und  fand  bei  mahgnen  Neubildungen  elektive 
zerstörende  Wirkungen  nur  beim  Radium. 
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Da  die  j^-Strahlen  des  Mesothoriums  leichter  absorbierbar  sind  als 
diejenigen  des  Radiums,  würde  sieh  dieser  Unterschied  verstehen  lassen. 

Ein  Hindernis  für  die  praktische  Verwendung  bietet  zurzeit  der 
hohe  Preis  und  die  schwere  Beschaffungsmöglichkeit  der  radioaktiven 
Substanzen.  Dies  fällt  praktisch  um  so  mehr  ins  Gewicht,  als  zur  Er- 
zielung eines  genügenden  therapeutischen  Effektes  grössere  Dosen  nötig 
sind,  die  durch  längere  Bestrahlungen  mit  kleinen  Mengen  nicht  ersetzt 
werden  können. 

Natürlich  ist  bei  Verwendung  von  Strahlen,  die  sehr  intensiv  auf 
die  Körpergewebe  zu  wirken  vermögen,  deren  Wirkung  sich  von  leichter 
Reizung  bis  zur  Nekrose  der  Zelle  abstuft,  in  der  Nachbarschaft  des 
Auges  Vorsicht  geboten. 

Wenn  Danysz  zeigte,  dass  das  Zentralnervensystem  sich  als  sehr 
empfindlich  gegen  Radium  erweist,  wenn  meine  Versuche  mit  einem 
sehr  starken  Radiumpräparat  nach  mehrstündiger  Bestrahlung  ausge- 
sprochene Veränderungen  am  Auge  nachweisen  Hessen  (vgl.  letztes  Re- 
ferat), so  zeigt  das  schon,  wie  nötig  es  ist,  das  Auge  gegen  die  schäd- 
liche Wirkung  dieser  Strahlen  zu  schützen. 

Wickh  am  (204)  schreibt  mit  Recht:  „Soviel  ist  jedenfalls  sicher,  dass 
Konjunktivitis,  Keratitis,  Trübungen  des  Glaskörpers  selbst  durch  leichte 
aber  öfter  wiederholte  Bestrahlungen  hervorgerufen  werden  können. 
Man  muss  das  Organ  deshalb  möglichst  davor  schützen." 

Deshalb  wird  es  nicht  nötig  sein,  auf  jede  Bestrahlung  des  Auges 
zu  verzichten.  Wenn  man  nach  Analogie  der  Röntgenstrahlen  die  kom- 
plexe Radium-  und  Mesothoriumstrahlung  (durch  Metallkapseln,  Gummi- 
oder Gazehüllen  etc.)  filtriert,  kann  man  sowohl  die  intensiv  auf  die 
Oberfläche  wirkenden  a-  und  /^^-Strahlen,  als  die  Sekundärstrahlen,  die 
in  der  Metallkapsel  entstehen,  ausschalten  und  mit  den  tiefdringenden 
/-Strahlen  intensive  Wirkungen  erzielen,  wie  die  Erfahrungen  von 
Gauss  u.  a.  zeigen. 

Für  andere  Affektionen  ist  es  vielleicht  zweckmässiger,  die  weichen 
a-  und  jC^-Strahlen  zu  verwerten  und  die  Bestrahlungszeiten  so  abzu- 
passen, dass  schädliche  Wirkungen  nicht  zu  erwarten  sind. 

Der  einfachste  Weg  ist  hier,  das  zu  verwendende  Präparat  vorher 
biologisch  zu  eichen,  was  gerade  am  Auge  leicht  möglich  ist,  da  sich 
an  Hornhaut,  Iris  und  Netzhaut  klinisch  und  anatomisch  Schädigungen 
leicht  feststellen  lassen. 

Wenn  man  auch  nach  meinen  früheren  Untersuchungen  zugeben 
muss,  dass  die  vom  Radium  ausgehenden  Strahlen  das  Auge  schädigen 
können,  was  von  vornherein  zu  erwarten  war,  da  sie  ja  auch  andere 
Gewebszellen  destruieren  können,  so  ist  damit  doch  nicht  gesagt,  dass 
sie  schädlich  wirken  müssen. 
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Erfahrungen  von  Ko  s  ter,  Flemmiug,  Chalupecky  (175)  u.a. 
lehren,  dass  man  das  Auge  selbst  therapeutisch  bestrahlen  kann,  ohne 
schädliche  Wirkungen  befürchten  zu  müssen.  Da  die  Apphkations- 
weise,  die  Stärke  des  Präparates  und  die  Bestrahlungsdauer  hier  von 
grösster  Bedeutung  sind,  wird  es  zunächst  der  Feststellung  bedürfen, 
welche  Grenzen  mau  hierbei  nicht  überschreiten  darf.  Es  wird  sich 
so  speziell  für  das  Auge  eine  Art  von  Maximaldosis  finden  lassen,  bei 
deren  Einhaltung  eine  Schädigung  des  Augeninnern  nicht  zu  erwarten 
ist.  Ob  diese  Maximaldosis  für  das  Radium  niedriger  liegt,  als  für  das 
Mesothorium,  wie  die  Ergebnisse  der  Untersuchungen  von  Flemming 
und  Chalupecky  anzudeuten  scheinen,  wäre  erst  zu  entscheiden. 

Wir  sind  hier  erst  im  Stadium  der  Vorversuche  und  es  erscheint 
rätlich,  bis  diese  zu  einem  gewissen  Abschluss  gelangt  sind,  den  Bulbus 
selbst  nur  mit  schwachen  Präparaten  in  kurzen  Einzelsitzungen  und 
mit  längeren  Zwischenpausen  zu  bestrahlen. 

Vorläufige  Anhaltspunkte  geben  uns  die  von  Flemming  (177)  fest- 
gestellten Daten,  der  mit  10  mg  Radium  in  Glashülse,  nach  einer  Sitzung 
von  3 — 10  Minuten  nach  9—14  Tagen  Hornhauttrübungen  auftreten 
sah,  nach  flächenhafter  Verteilung  des  Präparates  (bei  4,8  mg)  nach 
2  stündiger  Bestrahlung  massige  Reizung  und  Pupillen  Verengerung, 
nach  20  stündiger  Bestrahlung  mit  3,0  mg  Keratitis,  Miosis,  perikorneale 
Injektion  und  Konjunktivitis  beobachtete,  während  die  gleichen  Ver- 
änderungen nach  3 — 8  stündiger  Bestrahlung  mit  12  mg  Mesothorium 
hervortraten. 

Leider  finden  sich  bei  diesen  Flemmi ngschen  Versuchen  keine 
bestimmten  Angaben  darüber,  ob  und  nach  welcher  Methode  die  Netz- 
haut der  Versuchstiere  untersucht  wurde. 

Da  für  die  Wirkung  auf  die  Hornhaut  wohl  in  erster  Linie  die 
a-  und  Strahlung  in  Betracht  kommt,  würde  man,  um  die  Wirkung 
der  Strahlen  isoliert  zu  prüfen,  das  Präparat  mit  Metallkapsel  und 
Gummiüberzug  versehen  müssen.  Vermutlich  wird  man  aber  nur  bei 
grösseren  Strahlungsenergien  positive  Wirkungen  erzielen  können. 

Von  grossem  Interesse  sind  Untersuchungen,  die  Flemming  ge- 
meinsam mit  Krusius  (179)  an  Tuberkeibazillenemulsion  anstellte.  Nach 
Injektion  einer  quantitativ  dosierten  Tuberkelbazillenemulsion  in  die 
vordere  Augenkammer  des  Kaninchens  wurde  die  normale  Inkubationszeit 
um  acht  Tage  verlängert,  wenn  die  Bazillen  mindestens  47  Stunden  mit 
2  mg  Radium  bestrahlt  wurden,  während  bei  14  stündiger  Bestrahlung 
der  Emulsion  mit  Mesothorium  (12  mg)  eine  Infektion  des  Auges  nicht 
mehr  eintrat. 

Bestrahlung  des  Kaninchenauges  vor  der  Injektion  war  ohne  Einfluss, 
Bestrahlung  unmittelbar  nach  der  Injektion  erzielte  Verzögerung  der 
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Perforation,  Verlängerung  der  Inkubation.  Bestrahlung  nach  Ausbruch 
der  klinischen  Erscheinungen  war  ohne  Einfluss  auf  den  Verlauf. 

Das  normale  menschliche  Auge  konnte  direkt  4V2  Stunden  in 
Intervallen  und  zwei  Stunden  in  einer  Sitzung  mit  dem  Radiumpräparat 
(5,8,  3  mg)  Stunden  lang  in  Intervallen  und  45  Minuten  in  einer 
Sitzung  mit  dem  Mesothoriumpräparat  (12  mg)  bestrahlt  werden,  ohne 
dass  dauernde  Störungen  zurückblieben. 

Dass  bei  meinen  früheren  Versuchen  am  Kaninchenauge  20  mg 
Radium  nach  2  stündiger  Bestrahlung  neben  entzündlichen  Erschei- 
nungen am  vorderen  Augenabschnitt  deutliche  Veränderungen  an  den 
Netzhautzellen  hervorrief,  muss  an  der  nahezu  4  mal  stärkeren  Dosis 
und  der  Applikationsweise  gelegen  haben. 

Was  die  bisher  vorliegenden  Erfahrungen  bei  Augenerkrankungen 
anlangt,  so  lauten  die  Angaben  der  Autoren  bald  mehr  bald  weniger 
enthusiastisch. 

Während  die  oben  erwähnten  Versuche  von  Flemming  und 
Krusius  für  eine  geringe  bakterizide  Wirkung  des  Radium  und  Meso- 
thorium auf  Tuberkelbazillen  sprechen,  berichtet  Casali  (173)  über  sechs 
Fälle  von  Bindehauttuberkulose,  bei  denen  sich  Bestrahlung  mit  Radium 
sehr  vorteilhaft  erwies.  Ebenso  lobten  Koster  und  Cath  (189)  das 
Radium  als  vorzügliches  Mittel  bei  der  Augentuberkulose. 

Bei  der  Behandlung  des  Trachoms  sah  Greiz,  der  100  Fälle  ein- 
seitig mit  10  mg  Radium  (in  Glasröhre)  in  15  Sitzungen  (jede  Stelle 
der  Bindehaut  je  1  Minute  lang)  bestrahlte,  gute  Erfolge. 

Das  Radium  gibt  nach  ihm  bei  Formen  von  Trachom  bessere 
Resultate  als  die  kombinierte  mechanische  und  medikamentöse  Behand- 
lung und  bedeutend  bessere  als  die  medikamentöse.  Die  Vorzüge  zeigten 
sich  besonders  bei  reinem  Körnerstadium  und  bei  beginnender  Narben- 
bildung ohne  Katarrh.  Rezidive  waren  selten.  Längere  Sitzungen  (bis 
8  Minuten  für  jedes  Lid)  führten  schneller  zum  Ziel  als  kürzere.  Die 
Intervalle  dürften  nicht  weniger  als  eine  Woche  betragen.  Die  Behand- 
lung solle  erst  dann  beendet  werden,  wenn  Fornix  und  Lidwinkel  nichts 
Abnormes  mehr  darbieten. 

Weniger  günstig  lauten  die  Berichte  von  Fortunati,  May  und 
Flemmi  ng. 

Fortun  ati  (180)  sah  in  8  behandelten  Fällen  keinen  Heileffekt,  May 
(193)  in  15  Fällen  schlechtere  Erfolge  als  nach  Kupferstiftbehandlung. 

Flemming  (178)  sah  in  einigen  Fällen  die  Follikel  nach  der  Bestrah- 
lung auffallend  schnell  zurückgehen,  in  anderen  Fällen  keine  Besserung 
trotz  monatelanger  Behandlung.  Bei  Pannus  und  starker  rezidivierender 
Reizung  hatte  er  einmal  einen  sehr  günstigen  Erfolg,  während  im  übrigen 
die  Bestrahlung  weder  an  Intensität  der  Wirkung  noch  an  Kürze  der  Zeit 
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oder  in  der  Sicherheit  des  Erfolges  andere  wohlbewährte  Behandlungs- 
mittel übertraf. 

Die  eigentliche  Domäne  der  Radiumbehandlung  sind  die  Tumoren 
des  Lides  und  der  Bindehaut,  nach  neueren  Erfahrungen  auch  diejenigen 
des  Augapfels. 

Cavara(174)  sah  bei  einem  grossen  exulzerierten  Kankroid  des  Lides, 
das  er  erst  mit  scharfem  Löffel  auskratzte,  einen  günstigen  Effekt  nach 
2— 3  stündiger  Bestrahlung,  ebenso  OliveryKnipe  (195)  (Epithehom  iui 
inneren  Winkel),  Ryerson(198)  (Sarkomrezidiv  der  Braue),  Hauch  am  ps 
(186),  Ca mill  Hirsch  (187)  (kombinierte  Behandlung  eines  Lidkarzinoms 
mit  Röntgen-Radium),  Lawson  und  Davidsohn  (192). 

Fl  em  mi  ng  erzielte  bei  Tumoren  (Kankroid,  Sarkom,  Melanosarkom, 
Warzen,  Angiom)  solange  eine  gewisse  Grösse  nicht  überschritten  war, 
fast  immer  ausserordentlich  günstige  Resultate.  Insbesondere  konnte  er 
in  einigen  Fällen  Sarkome  am  Augapfel,  die  bereits  erfolglos  chirurgisch 
behandelt  waren,  vollkommen  beseitigen,  in  einigen  Fällen  so  verkleinern, 
dass  er  auch  hier  im  Laufe  der  Zeit  volle  Heilung  erwartet.  Er  meint, 
dass  die  Radium-  und  Mesothoriumbehandlung  gerade  bei  Geschwulst- 
bildungen am  Auge  berufen  sei,  eine  nicht  unbedeutende  Rolle  in  der 
Therapie  zu  spielen. 

Auch  gewisse  tiefere  Geschwüre  der  Hornhaut  (marantische)  heilten 
nach  Radiumbestrahlung  schnell  mit  auffallend  geringer  Trübung, 
während  bei  Ulcus  serpens  der  Erfolg  mehrmals  ausblieb,  bei  Ulcus 
gonorrhoicum,  Keratitis  ekzematosa  und  parenchymatosa,  Leukom  und 
Sklerose  kein  Effekt  erzielt  wurde  (Flemming). 

Lawson  und  Davidson,  die  17  Hornhautgeschwüre  mit  Radium 
in  Glastube  5  Minuten  lang  bestrahlten,  sahen  16  mal  Heilungen,  während 
9  Fälle  von  interstitieller  Keratitis  weniger  reagierten.  Sie  heben  her- 
vor, dass  teilweise  nach  den  Bestrahlungen  heftige  Schmerzen  auftraten. 
Einmal  sahen  sie  nach  Bestrahlung  einer  Episkleritis  Reizerscheinungen 
der  Netzhaut.  Bei  Hornhautnarben  fanden  sie  (im  Gegensatz  zu  Koster 
undCath,  die  eine  bedeutende  Aufklärung  von  Hornhautleukomen  be- 
obachteten) keine  Besserung. 

Bei  Conjunctivitis  vernalis  halten  sie  das  Radium  für  ein 
spezifisch  wirksames  Mittel,  worin  ihnen  Schnaudigl  (201)  (der  5 mal 
15 — 30  Minuten  lang  bestrahlte)  beistimmt.  Über  günstige  Erfolge  bei 
Bestrahlung  von  Xanthelasma  berichten  Schindler  (200)  und 
Flemming  (178). 

Gonzales  (182)  fand  bei  einem  Leprom  der  Iris  nach  3 maliger  Be- 
strahlung rapide  Besserung;  Agricola  (171)  heilte  ein  fünfmal  rezidi- 
viertes Papillom  der  Bindehaut  und  Hornhaut  durch  Mesothoriura- 
bestrahlung  (5  mg)  in  14  Tagen. 
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Wenn  Koster  und  Cath  (189)  auch  Chorioiditis  und  Netzhaut- 
abhebung durch  Radiumbehandlung  gebessert  haben  wollen,  so  dürfte 
ein  Zweifel  berechtigt  sein,  da  bei  diesen  Affc'ektionen  die  therapeutische 
Wirksamkeit  der  Radiumstrahlen  als  recht  problematisch  erscheint. 

Der  gegebene  IlberbHck  zeigt,  dass  auch  im  Gebiete  der  Augen- 
heilkunde die  Radiotherapie  mehr  und  mehr  an  Boden  gewinr^t.  Der 
Aufschwung  der  Mesothoriumtherapie  bei  malignen  Tumoren  wird  dazu 
beitragen,  die  Radiotherapie  am  Auge  und  in  seiner  Umgebung  noch 
weiter  zu  entwickeln. 

Es  wird  noch  längerer  Arbeit,  eingehender  kritischer  Beurteilung, 
experimenteller  Prüfungen  und  klinischer  Beobachtungen  bedürfen,  ehe 
wir  die  Radiotherapie  als  eine  wertvolle  Bereicherung  der  Augenheilkunde 
bezeichnen  können. 

Wir  müssen  uns  aber  bewusst  sein,  dass  wir  gegenwärtig  noch 
weit  davon  entfernt  sind,  einen  genauen  Massstab  für  die  Indikations- 
stellung und  den  Bestrahlungsmodus  zu  besitzen  und  dass  es  unsere 
Pflicht  ist,  das  Auge  nach  Möglichkeit  vor  Schädigung  zu  bewahren. 
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IV.  Schutz  des  Auges  gegen  Blendung. 

WenD  wir  die  Frage  auf  werfen,  ob  das  Auge  gegen  Blendung  zu 
schützen  sei,  ob  mit  anderen  Worten  die  strahlende  Energie  am  Auge 
Störungen  hervorzurufen  vermag,  so  müssen  wir  sie  in  dieser  allge- 
meinen Fassung  unbedingt  bejahen.  Damit  ist  aber  natürlich  nicht  ge- 
sagt, dass  jede  Strahlenart  dem  Auge  schädlich  sein  müsse,  wenn  auch 
sowohl  leuchtende,  als  ultrarote  und  uUraviolette  Strahlen,  Röntgen- 
strahlen und  solche,  die  von  den  radioaktiven  Substanzen  ausgehen,  bei 
genügender  Konzentration  zweifellos  Schädigungen  am  Sehorgan  her- 
vorrufen. 

Es  kommt  natürlich  auf  die  Intensität  an,  und  das  Auge  verfügt 
glücklicherweise  über  Schutzvorrichtungen,  die  unter  gewöhnlichen  Ver- 
hältnissen durchaus  genügen^  so  dass  ein  besonderer  Schutz  nicht  er- 
forderlich ist. 
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Wie  die  im  vorigen  Jahre  so  häufig  beobachtete  Schädigung  der 
Netzhaut  durch  Sonnenblendung  bei  Beobachtung  der  Sonnenfinsternis 
nicht  zu  der  Schlussfolgerung  führen  darf,  dass  das  Sonnenlicht  dem 
Auge  durchweg  schädhch  sei,  so  dürfen  wir  natürlich  auch  nicht  aus 
der  Tatsache,  dass  kurzwellige  Strahlen  bei  hoher  Intensität  am  Auge 
Störungen  hervorrufen,  folgern  wollen,  dass  alle  ultravioletten  Strahlen 
als  schädlich  vom  Auge  durch  besondere  Schutzbrillen,  Zylinder  und 
Lampenglocken  abzuhalten  seien.  Eine  solche  Forderung  ist  im  Laufe 
der  letzten  Jahre  von  manchen  Seiten  aufgestellt  und  mit  Gründen  ge- 
stützt worden,  die  einer  wissenschaftlichen  Kritik  nicht  standhalten. 

Besonders  gegen  die  ultravioletten  Strahlen  wurde  der  Feldzug  er- 
öffnet und  es  wurde  eine  grosse  Zahl  von  Schutzbrillen  auf  den  Markt 
gebracht,  für  die  in  Ankündigungen  und  in  der  Tagespresse  eine  mehr 
geschäftsmässige  als  wissenschaftlich  berechtigte  Reklame  gemacht 
wurde. 

Die  oben  gegebene  Ubersicht  über  die  pathologische  Strahlen- 
wirkung zeigt  zur  Genüge,  dass  für  manche  verbreitete  Augenleiden, 
z.  B.  den  Altersstar  eine  Mitwirkung  des  Lichtes  in  hohem  Grade  frag- 
lich, wenn  nicht  unwahrscheinlich  ist, 

Sie  zeigte  weiter,  dass  neben  den  ultravioletten  Strahlen  auch  den 
leuchtenden  (Schneeblendung)  oder  diesen  allein  (Erythropsie)  vielleicht 
auch  den  ultraroten  eine  Bedeutung  bei  besonderen  Blendungsarten  nicht 
abgesprochen  werden  kann.  Es  wäre  also  erforderlich,  bei  einem  Schutz 
des  Auges  auch  auf  diese  Rücksicht  zu  nehmen. 

Die  praktisch  wichtige  Frage,  ob  unserem  Auge  von  den  ultra- 
violetten Strahlen  der  modernen  Lichtquellen  Gefahr  droht,  hat  be- 
sonders Voege  durch  Vergleich  ihres  Spektrum  mit  demjenigen  des 
Sonnenlichtes  verneint  und  Hertel  und  Henker  (206)  sind  durch  spektro- 
graphische  Messungen  zu  gleichen  Schlussfolgerungen  gelangt.  Sie 
fordern,  dass  die  Lichtquelle  selbst  dem  Auge  nie  direkt  sichtbar  sein, 
die  zu  grosse  Helligkeit  durch  geeignete  Verteilung  so  zerstreut  sein 
müsse,  dass  alle  dem  Auge  sichtbaren  Lampenteile  nicht  heller  sind 
als  diffus  beleuchtete  Wolken.  Strahlen  unter  300  (,if.L  müssen  abgeblendet 
werden,  was  durch  eine  einfache  Glasglocke  leicht  erreicht  wird. 

Auch  Hess  (207)  hält  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  der  Beleuch- 
tung mit  Tages-  oder  passend  angebrachtem  Lampenlichte  Schutzbrillen 
nicht  für  erforderlich,  ebenso  Vogt. 

Dagegen  herrscht  wohl  darüber  Übereinstimmung,  dass  unter  be- 
sonderen Verhältnissen  (beim  Regulieren  von  Bogenlampen,  Einsetzen 
von  Quarzbrennern,  bei  Arbeiten  an  der  Quecksilberdampflampe,  bei 
elektrischem  Schweissen,  bei  Schneewanderungen  und  Ballonfahrten) 
die  Verwendung  von  solchen  Schutzbrillen  zu  empfehlen  ist,  die  neben 
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dem  relativ  kurzwelligen  Teil  des  leuchtenden  Spektrum  die  ultravioletten 
Strahlen  abblenden.  Hier  scheint  das  Schottsohe  Neutralglas,  das 
dunkle  Hai  lauer  glas,  das  Euphosglas,  das  Enixanthosglas  einen  besseren 
Schutz  zu  gewähren,  als  die  gewöhnliche  graue  Schutzbrille. 

Wenn  Broca  und  Sauvineau  in  der  Diskussion  zum  Vortrage 
von  Gariel  die  Quecksilberdampflampe  als  unschädlich  bezeichnen,  so 
kann  ich  dem  auf  Grund  meiner  Erfahrungen,  über  die  ich  früher  be- 
richtet habe,  nicht  beistimmen. 

Dass  die  blauen  Schutzbrillen,  wie  ich  früher  mehrfach  hervorge- 
hoben habe,  unzweckmässig  sind,  wird  neuerdings  von  Spoto  (213)  auf 
Grund  histologischer  Untersuchungen  über  funktionelle  Änderungen  in 
der  Retina  bestätigt. 

Neuerdings  hat  man  auch  versucht,  chemische  Mittel  als  Licht- 
filter gegen  ultraviolette  Strahlen  zu  verwenden.  Das  Glykosid  Askulin, 
das  sich  in  der  Rinde  der  Rosskastanie  findet,  wurde  unter  dem  Namen 
Zeozon  und  Ultrazeozon  von  Unna  in  Pastenform  als  Schutz  der  Haut 
empfohlen,  gegen  Sonnenblendung  von  Ruhemann  als  Aqua  Zeozoni  in 
0,3 — 0,5%iger  Lösung  mit  Borsäure  neutralisiert  zur  Einträuflung  in 
den  Bindehautsack  verwendet. 

Ruhemann (210)  erprobte  das  Mittel  in  40 Fällen  und  behauptet,  dass 
die  Wirkung  der  Entblendung  sofort  eintrat  und  bei  3 — 4mahger  Ein- 
träufelung  pro  die  kontinuierlich  anhielt,  so  dass  die  vorher  notwendigen 
Schutzbrillen,  Schleier,  Schirme  unnötig  wurden  und  die  durch  Blendung 
bedingten  Erscheinungen  (Kopfdruck,  Schwindel,  Flimmern,  undeutliches 
Sehen)  schwanden.  Er  hofft  sogar  einen  hemmenden  Einfluss  auf  die 
Kataraktentwicklung,  einen  bedeutsamen  Augenschutz  beim  Aufenthalt 
im  Hochgebirge  und  an  der  See  und  eine  prophylaktische  Wirkung 
gegen  elektrische  Ophthalmie  und  Glasbläserstar. 

Bei  spektroskopischen  Untersuchungen  fand  Pincus  (209),  dass  das 
Aqua  Zeozoni  in  dicker  Schicht  zwar  Ultraviolett  absorbiert,  dass  diese 
Wirkung  aber  gleich  Null  wird  unter  den  Bedingungen,  unter  denen  es 
am  Auge  angewendet  wird.  Auch  Bestrahlungsversuche  an  Tieren  zeigten, 
dass  das  Zeozonwasser  nicht  imstande  ist,  bei  Einträufelung  ins  Auge 
dieses  gegen  die  Wirkung  ultravioletter  Strahlen  irgendwie  zu  schützen. 
„Es  wird  also  wohl  dabei  bleiben  müssen,  dass  man  zum  Schutze  des 
Auges  gegen  ultraviolette  Strahlen  wie  bisher  Schutzbrillen  verwendet. 

Zweifellos  beruhen  die  von  Ruhemann  beobachteten  günstigen 
Erfolge  darauf,  dass  als  Lichtwirkung  bzw.  Blendung  gedeutet  wurde, 
was  auf  anderer  Ursache  (Bindehautkatarrh,  Nervosität,  Hysterie)  be- 
ruhte. Die  vermeintlichen  Heilungen  sind  auf  suggestive  Wirkung 
zurückzuführen. 
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x4uch  Fuchs  (205)  weist  in  einem  Aufsatze  über  Lichtscheu  neuer- 
dings darauf  hin,  dass  das  Gefühl  der  Blendung  auf  ÜberempfindHch- 
keit  der  Netzhaut  beruhen  kann,  so  dass  selbst  geringe  Lichtmengen  unan- 
genehm empfunden  werden.  Besonders  bei  Neurasthenie  und  Hysterie 
ist  dies  der  Fall  und  kann  der  gleichfalls  häufigen  Überempfindlichkeit 
gegen  Geräusche  an  die  Seite  gestellt  werden. 

Von  Interesse  sind  weiter  die  Feststellungen  von  Hess  (207)  über  die 
sogenannte  Lichtscheu  bei  skrofulöser  Ophthalmie.  Er  fand,  dass  die 
Kinder  auch  im  Dunkeln  die  Lider  zusammenkneifen  (bei  Blitzlicht- 
aufnahmen) und  meint,  dass  man  hier  Zustände  als  Lichtscheu  bezeichne, 
bei  denen  es  sich  um  vom  Lichte  unabhängige  Störungen  der  Binde- 
haut und  Hornhaut  handelt,  die  bei  fest  geschlossenen  Lidern  am 
wenigsten  empfunden  werden. 

Durch  die  Dunkeladaptation  kann  dann  eine  sekundäre  echte  Licht- 
scheu hervorgerufen  werden. 

Hess  hält  es  für  unlogisch,  solche  Patienten  mit  Dunkelkuren 
oder  Schutzbrillen  zu  behandeln  und  rät,  sie  langsam  ans  Helle  zu  ge- 
wöhnen, d.  h.  eine  physiologische  Helladaptation  herbeizuführen. 

Hess  geht  aber  noch  einen  Schritt  weiter.  Er  hält  auch  bei  Iritis, 
bei  Netzhaut-  und  Aderhautentzündungen  das  Tragen  von  Schutzbrillen 
für  theoretisch  nicht  genügend  begründet  und  neigt  der  Auffassung  zu, 
dass  die  infolge  der  Belichtung  eintretende  funktionelle  Hyperämie  eher 
günstig  als  schädlich  wirken  müsse. 

Ich  kann  in  diesem  Punkte  der  Meinung  von  Hess  nicht  bei- 
stimmen. Abgesehen,  dass  mir  der  heilsame  Einfluss  der  durch  Licht 
bewirkten  funktionellen  Hyperämie  in  Iris,  Netzhaut  und  Aderhaut  recht 
problematisch  erscheint,  ist  doch  zu  bedenken,  dass  wir  bei  allen  Leiden, 
bei  denen  wir  die  Pupille  mit  Atropin  erweitern,  das  Auge  seines  nor- 
malen Schutzmittels  gegen  Blendung  durch  leuchtende  Strahlen  berauben 
und  für  einen  Ersatz  desselben  sorgen  müssen. 

Wer  einmal  eine  Atropinmydriasis  gehabt  hat  und  sich  im  hellen 
Raum  aufhalten  musste,  weiss,  wie  störend  die  Blendung  auch  dem 
gesunden  Auge  ist  und  wie  wohltätig  die  Herabsetzung  der  Lichtstärke 
durch  ein  dunkles  Glas  wirkt.  Wie  vielmehr  wird  dies  der  Fall  sein, 
wenn  es  sich  um  ein  entzündetes  Auge  handelt. 

Auch  bei  Patienten,  die  nicht  an  einer  Entzündung,  sondern  an 
Hemeralopie  (bei  Retinitis  pigmentosa  oder  essentieller  Hemeralopie) 
litten,  habe  ich  mich  wiederholt  von  der  günstigen  Wirkung  einer  ge- 
eigneten Schutzbrille  überzeugen  können ,  ohne  dass  von  einer  sug- 
gestiven Wirkung  die  Rede  sein  konnte. 
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9.  Die  Geschwülste  desUvealtraktus  einschliess- 
lich der  von  der  pigmentierten  und  unpigmen- 
tierten  Epithellage  ausgehenden  Neubildungen. 

Von 

M.  Wolfrum,  Leipzig. 
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Seit  dem  Berichte  Wintersteiners,  welcher  die  Literatur  bis 
zum  Jahre  1904  berücksichtigt,  ist  wiederum  eine  Reihe  von  Arbeiten 
teils  kasuistischen  Inhaltes,  teils  aber  auch  in  monographischer  Form 
■erschienen,  welche  in  mancher  Beziehung  neue  Gesichtspunkte  zum 
Oeschwulstproblem  am  Auge  beibringen.  Es  handelt  sich  dabei  nicht 
nur  um  klinische  Fragen,  sondern  das  Problem  der  Genese,  das  Ver- 
hältnis zu  den  Keimblättern  und  noch  anderes  ist  in  den  Bereich  der 
Untersuchungen  gezogen  worden.  Speziell  war  das  Sarkom  einer  der- 
artig intensiven  Bearbeitung  in  verschiedener  Richtung  unterworfen 
wie  kaum  vorher.  Dadurch  ist  auch  von  okulistischer  Seite  mancher 
neue  Lichtblick  in  die  schwebenden  Probleme  gekommen.  Aber  auch 
von  anderer  von  chemischer  Seite  ist  die  Frage,  gerade  was  den 
Pigmentierungszustand  anlangt,  in  Angriff  genommen  worden.  Wenn 
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wir  auch  der  Lösung  in  vielen  Punkten  fast  noch  eben  so  fern  stehen  wie 
früher,  so  kann  doch  nicht  geleugnet  werden,  dass  die  Untersuchung 
mit  neuen  Hilfsmitteln  der  Technik  und  mit  neuen  Fragestellungen, 
auch  von  okulistischer  Seite  wertvollen  Aufschluss  gebracht  und  dadurch 
einen  wesentlichen  Anteil  zur  allgemeinen  Förderung  der  Geschwulst- 
frage beigetragen  hat. 

Es  ist  deshalb  auch  ein  erneutes  Anwachsen  der  Literatur  festzustellen. 
Dem  Kenner  der  Geschwulstliteratur  des  Auges  kann  es  aber  nicht  ent- 
gehen, dass  gerade  hier  so  viel  kasuistisches  Material  vorliegt,  das  teil- 
weise in  Kongress-  und  Vereinsberichten  niedergelegt,  eine  vollständig 
erschöpfende  Wiedergabe  kaum  möglich  erscheinen  lässt,  auch  dem 
Rahmen  der  vorliegenden  Mitteilung  nicht  entsprechen  würde.  Soweit 
es  aber  geschehen  konnte,  haben  auch  Einzelmitteilungen,  wo  sie  zu  er- 
reichen waren,  Berücksichtigung  erfahren,  vorausgesetzt,  dass  sie  Fragen 
allgemeiner  Natur  berührten.  Besonders  aber  wurden  diejenigen  Arbeiten 
verwertet,  welche  gestützt  auf  ein  grosses  Material  von  umfassenden 
Gesichtspunkten  aus  die  einschlägigen  Fragen  in  Angriff  genommen 
und  das  Problem  über  die  Entstehung  der  Geschwülste  des  Augapfels 
mit  Rücksicht  der  in  der  allgemeinen  Literatur  aufgestellten  Theorien 
untersucht  haben. 

Zu  nennen  sind  in  dieser  Hinsicht  eine  Reihe  von  Monographien, 
die,  von  Fuchs  und  von  Schi  eck  verfasst,  sich  mit  dem  Sarkom  des 
Uvealtraktus  beschäftigen. 

Die  Einteilung,  welche  bei  der  Bearbeitung  des  Stoffes,  der  von 
den  Geschwülsten  des  Uvealtraktus  handelt,  getroffen  wurde,  ist  zunächst 
einmal  dadurch  gegeben,  dass  sich  zwei  Keimblätter  am  Aufbau  des 
Auges  beteiligen.  Wir  hätten  also  zunächst  einmal  Geschwülste,  die  der 
Bindegewebsreihe  angehören  und  solche  die  dem  Ektoderm  zuzuschreiben 
sind.  Wenden  wir  dieses  Einteilungsprinzip  auf  die  einzelnen  Teile  des 
Uvealtraktus  an,  so  haben  wir  folgendes  Schema: 


a)  ektodermale :  Des  Pigmentepithels :  Gliom,  Melanom 


1.  Aderhaut 


]  f  Sark( 

l  b)  mesodermale  » 

I  Angl 


2.  Corpus  ciliare 


3.  Iris 


Zysten  (spontan) 

Melanome 

Gliome 


b)  mesodermale :  Sarkom 
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Die  Einteilung  in  mesodermale  und  ektodermale  Geschwülste  lässt 
sich  auch  auf  die  metastatischen  Tumoren  anwenden. 

4.  Metastatische  Geschwülste:  a)  mesodermale:  Sarkom, 

b)  ektodermale:  Adenom, 
Karzinom. 

Das  Schema  ist  bei  den  nachfolgenden  Ausführungen  nicht  in 
jeder  Beziehung  streng  eingehalten,  so  habe  ich  aus  praktischen  Gründen 
die  Behandlung  des  Sarkoms  der  Aderhaut  an  die  Spitze  gestellt.  Das 
Schema  soll  auch  mehr  ein  allgemeines  Orientierungsschema  sein.  Bei 
den  einschlägigen  Kapiteln  sind  dann  noch  verschiedene  Unterabteilungen 
zu  finden.  Auch  fehlen  verschiedene  Geschwulstformen,  die  wegen 
ihrer  Seltenheit  in  den  referierten  Jahrgängen  sich  nicht  beschrieben 
finden. 

Das  Sarkom  der  Aderhaut.   Seine  Entstehung,  der  Nävus  der 

Aderhaut. 

Anatomische  Yorbemerkungen. 

Abgesehen  von  dem  der  Retina  zugehörigen  Pigmentepithel  unter- 
scheiden wir  in  der  Aderhaut  eine  Reihe  von  Schichten,  die  von  innen 
nach  aussen  folgendermassen  liegen.  1.  Membrana  elastica.  2.  Chorioca- 
pillaris.  3.  Schichte  der  mittleren  Gefässe.  4.  Schichte  der  grossen 
Gefässe.    5.  Suprachorioidea. 

Zwischen  der  Schichte  der  Choriokapillaris  und  der  der  mittleren 
Gefässe  liegt  eine  kontinuierliche  Lage  fiach  ausgebreiteter  Bindegewebs- 
zellen, die  durch  protoplasmatische  Fortsätze  miteinander  in  Zusammen- 
hang stehen  und  so  gewissermassen  einen  Abschluss  der  Choriokapillaris 
von  der  Sattler  sehen  Schicht  geben.  Ganz  ähnlich  flächenhaft  aus- 
gebreitete Zellagen  mit  noch  reichlicheren  Protoplasmaverbindungen 
liegen  in  der  Suprachorioidea  in  verschiedenen  Lagen  übereinander 
und  dazwischen  befinden  sich  flache  Lagen  von  Chromatophoren,  die 
mit  ihren  w^eit  auslaufenden  Protoplasmaarmen  ganz  in  gleicher  Ver- 
bindung stehen  wie  die  unpigmentierten  Zellagen.  Da  in  der  Aderhaut 
weder  Lymphräume  noch  die  Anfänge  von  solchen  gefunden  werden 
und  ausserdem  die  histologische  Untersuchung  ergibt,  dass  die  Zellen 
der  unpigmentierten  Lagen  vielfache  Protoplasmaausläufer  und  Ver- 
bindungen haben,  so  müssen  wir  im  Gegensatz  zu  früheren  Angaben  einen 
Endoth elbelag  in  der  Aderhaut  vollständig  in  Abrede  stellen. 

Er  existiert  weder  in  den  freien  Zwischenräumen  zwischen  den 
Gefässen  (Wolfrum)^)  noch  um  die  Gefässröhren  selbst,  sondern  auch 

1)  Wolfrum,  Beiträge  zur  Anatomie  und  Histologie  der  Aderhaut  beim  Men- 
schen und  bei  höheren  Wirbeltieren,  v.  Graefes  Arch.  f.  Ophthalm.  Bd.  57.  H.  2.  1908. 


Histologie  der  Aderhaut.    Kleinste  Geschwülste  derselben. 
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die  liier  liegenden  zelligen  Elemente  sind  lediglich  Bindegewebszellen. 
In  der  Schichte  der  mittleren  und  grossen  Gefässe  haben  diese,  sowie 
die  Chromatophoren  eine  unregelmässigere  Lagerung,  sie  sind  dort  vor- 
nehmlich dem  Gefäss verlauf  angepasst.  Aber  auch  da  stehen  sie  überall 
in  protoplasmatischem  Zusammenhang  untereinander  und  mit  den  Adven- 
titialzellen  der  Gefässe. 

Sowohl  in  den  Kernen  der  Chromatophoren  wie  in  denen  der 
Bindegewebszellen  findet  man  eine  ziemlich  gleichmässige  Verteilung 
der  färbbaren  Substanz  in  ziemlich  feinkörniger  Art.  Ein  bis  zwei 
Kernkörperchen  sind  dem  Zellkern  gewöhnlich  eigen.  Jedoch  ist  die 
Grösse  derselben  nie  eine  bedeutende. 

Das  sogenannte  Perithel  der  Gefässe  besteht  aus  lockeren  Adventitialzellen,  die 
durchaus  den  Charakter  von  Bindegewebszellen  tragen.  Auch  hier  gibt  es  ebensowenig  einen 
Endotbelbelag,  wie  er  sonst  in  der  Chorioidea  vorhanden  ist.  Es  erscheint  dies  deswegen 
erwähnenswert,  weil  gelegentlich  der  Endotheliom-  und  Peritheliomfrage  bei  den  Ader- 
hauttumoren diese  Frage  wieder  angeschnitten  werden  muss.  Auch  bei  der  Be- 
sprechung der  Iristumoren  müssen  wir  noch  einmal  darauf  zurückkommen. 

Im  übrigen  verhält  sich  der  Gefässaufbau  der  Chorioidea  nicht 
w^esentlich  anders  als  bei  anderen  Gefässen.  In  der  Media  liegen  die 
Zellen  mantelartig  straff  um  das  Gefässrohr.  Es  handelt  sich  da  um 
eine  wohl  entwickelte  Muskularis,  wie  sie  auch  sonst  den  Gefässen  gleichen 
Kalibers  eigen  ist.  Sie  ist  teilweise  schon  in  der  Schichte  der  mittleren 
Gefässe  nicht  mehr  vorhanden  und  geht  in  der  Choriokapillaris  gänz- 
lich verloren. 

Kleinste  Sarkome. 

Die  Reihe  kleinster  Tumoren  der  Aderhaut,  deren  schon  früher 
die  Fälle  von  Derby,  Fuchs  und  Purtscher  bekannt  waren,  ist 
in  neuerer  Zeit  um  ein  erhebliches  vergrössert  worden.  Meist  stellen 
diese  kleinsten  Geschwülste  einen  Zufallsbefund  dar,  der  entweder  bei 
einer  genauen  histologischen  Untersuchung  des  Augapfels  aus  ander- 
weitigen Gründen  mit  erhoben  wird,  oder  aber  sie  sind  schon  makro- 
skopisch sichtbar,  vor  allem  wenn  der  Bulbus  vor  dem  Schneiden 
eine  gewisse  Durchsichtigkeit  im  eingebetteten  Mediam  erlangt  hat. 
Dann  imponieren  sie  wegen  der  mehr  oder  minder  hohen  Pigmentie- 
rung, die  ihnen  eigen  ist,  meist  als  schwarze  umschriebene  Flecken. 

Hieher  gehören  die  Fälle  von  Kipp  (8),  der  von  Schultz- 
Zeh  den  (20),  zwei  Fälle  von  Wintersteiner  (97),  drei  Fälle  von 
Wolfrum  (115a).  Wie  schon  Fuchs  bemerkt  sind  die  beiden  Fälle 
von    de    Schw^einitz-Shumway^)   nur    mit    einer    gewissen  Re- 

1)  Die  Beschreibung  von  de  Schweinitz  und  Schumway  ist  zitiert  nach 
Fuchs.    Das  Original  war  nicht  zugänglich. 
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serve  hierher  zu  rechnen.  Erstens  bieten  sie  ein  von  den  anderen 
Fällen  abweichendes  histologisches  Bild.  Die  Autoren  geben  nämlich 
an,  dass  der  Zelltypus,  aus  dem  die  Geschwülste  aufgebaut  waren,  den 
normalen  Chromatophoren  in  w^eitgehendem  Masse  ähnelt.  Man  findet 
aber  sonst  stets  (Fuchs),  dass  die  Elemente,  w^elche  diese  kleinen  Ge- 
schwülste ausmachen,  mehr  oder  minder  grosse  Abweichungen  von  der 
Struktur  normaler  Chromatophoren  aufweisen.  Zweitens  waren  sie  aber 
auch  mit  Gehirngeschwülsten,  an  denen  die  betreffenden  Patienten 
zugrunde  gingen,  kompliziert,  so  dass  es  fraglich  ist,  ob  hier  nicht  eine 
einfache  Metastasierung  vorliegt. 

Der  schon  früher  angeführte  Fall  Derby  würde  streng  genommen 
unter  die  Ziliargeschwülste  zu  zählen  sein,  da  der  Sitz  sich  am  hinteren 
Ende  der  Corpus  ciliare  fand.  Doch  führe  ich  ihn  hier  samt  den 
beiden  Beobachtungen  von  de  S  c  h  w  e  i  n  i  t  z  -  S  h  u  rn  w  a  y  in  der  unten 
folgenden  Tabelle  der  Vollständigkeit  wegen  mit  an.  Nicht  berück- 
sichtigt sind  die  von  Kerschba  umer,  Gorecki,  Haensell,  Gi- 
glio  beschriebenen  Geschwülste,  weil  sie  doch  bereits  eine  Grösse  er- 
reicht hatten,  dass  man  sie  nicht  mehr  sonst  hierher  zählen  kann.  Fraglich 
ist  es,  ob  noch  der  Wagenmann  sehe  (95)  Fall  hierher  gehört.  Es 
handelte  sich  um  ein  pigmentreiches  Sarkom  im  unteren  vordersten 
Abschnitt  der  Chorioidea,  Masse  finden  sich  nicht  angegeben. 

Zu  diesen  Fällen  kommen  nun  zunächst  noch  3  weitere  Fälle  von 
Fuchs  (144),  die  ebenfalls  ausserordentlich  klein  waren.  Die  Masse  sind 
folgende:  1.  0,15X0,8,  2.  0,09X1,5  und  3.  0,25X2,25.  Genauere 
Angaben  konnte  ich  darüber  nicht  erhalten,  da  mir  der  Bericht  des 
amerikanischen  Kongresses  nicht  zugänglich  w^ar.  Da  Fuchs  auch 
von  den  beiden  Fällen  von  de  Schweinitz  und  Shumw^ay  die 
Präparate  sehen  konnte,  und  den  einen  Fall  für  ein  beginnendes  Sarkom 
der  Aderhaut  hält,  während  der  andere  von  den  Verfassern  selbst  als 
Melanom  angesehen  wird,  so  beträgt  die  Gesamtzahl  der  nunmehr 
sicheren  initialen  Sarkome  17.  Ich  habe  die  letzten  3  Tumoren  nicht 
mit  in  der  Übersicht  aufgeführt,  weil  mir  nähere  Angaben  darüber 
fehlen. 

Ausser  diesen  an  der  Chorioidea  beobachteten  sind  noch  eine  Reihe 
kleiner  Tumoren  an  der  Regenbogenhaut  vorhanden,  welche  bereits 
in  vivo  lange  erkannt,  als  sich  ein  Wachstum  zeigte,  zur  Enukleation 
und  anatomischen  Untersuchung  gelangten.  Ich  habe  diese  mit  Aus- 
nahme eines  Falles  nicht  mitangeführt,  weil  die  in  vivo  vorgenommenen 
Messungen  sich  nicht  in  Parallele  setzen  lassen  mit  dem  Ausmass  des 
anatomischen  Präparates.  Gewöhnlich  hat  sich  in  solchen  Fällen  eine 
viel  grössere  Ausbreitung  des  Tumors  im  Irisstroma  als  bei  der  makro- 
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skopischen  Untersuchung  ergeben.  Manche  Fälle  smd  überhaupt  nur 
in  vivo  beobachtet   und  nicht  zur  Enukleation  gelangt. 

Einen  weiteren  Fall,  der  jedoch  schon  etwas  grössere  Dimensionen 
zeigt,  und  sozusagen  ein'e  Zwischenstufe  darstellt,  weil  er  bereits  ein 
Höhenwachstum  aufzuweisen  hat,  ist  der  Fall  von  Lange  (36).  Die 
Messungen  ergaben  eine  Dicke  von  3  mm,  eine  Länge  von  4,5  mm 
und  eine  Breite  von  3,5  mm.  Es  handelte  sich  um  ein  w^enig  pigmen- 
tiertes alveoläres  Spindelzellensarkom  bei  einem  31jährigen  Mann. 
Trotz  der  Kleinheit  war  offenbar  eine  abnorme  Malignität  vorhanden^ 
denn  nach       Jahren  erfolgte  bereits  der  Exitus  an  Lebermetastasen. 

Fraglich  ist  aber,  ob  der  Fall  nicht  anders  gedeutet  werden  muss. 
Wenn  der  intraokulare  Tumor  derartig  klein  war  und  bereits  nach 
^4  Jahren  tödliche  Metastasen  machte,  so  handelte  es  sich  vielleicht 
auch  bei  dem  intraokularen  Tumor  um  Metastasierung. 

Ich  konnte  selbst  eine  ganz  ähnliche  Beobachtung  machen.  Es 
handelte  sich  um  einen  jungen  Menschen,  der  mit  beiderseitiger  Stauungs- 
papille in  klinische  Behandlung  kam.  Am  linken  Auge  liessen  sich  mit  dem 
Augenspiegel  unweit  der  Papille  im  oberen  äusseren  Quadranten  zwei  grau 
gefärbte,  etwa  papillengrosse  Flecken  nachweisen.  Ausserdem  war  eine 
Melanose  der  unteren  Übergangsfalte  desselben  Auges  vorhanden.  Nach  5 
Tagen  plötzlich  Exitus.  Autopsie.  Faustgrosser  melanotischer  Tumor  im 
linken  Seitenhirn  subkortikal  gelegen.  Melanose  der  Dura  mater  an  der 
Basis  mit  verstreuten,  tinten schwarzen,  melanotischen  Knoten.  Mela- 
nose des  harten  und  weichen  Gaumens  links.  Ausserdem  massenhafte 
melanotische  Tumoren  in  der  linken  Orbita  von  Erbsen-  bis  Kleinkirschen- 
grösse.  Melanose  des  Nervus  supraorbitalis.  Der  aufgeschnittene  Aug- 
apfel, liess  ein  flaches  Melanosarkom  von  etwa  7 — 8  mm  Ausdehnung 
im  oberen  äusseren  Quadranten  erkennen,  das  höchstens  eine  Dicke 
von  1,5  mm  erreicht  hatte.  Die  mikroskopische  LTntersuchung  ergab 
meist  spindelförmige,  teils  pigmentierte,  teils  unpigmentierte  Elemente. 
Es  ist  wohl  kaum  zu  zweifeln,  dass  der  Chorioidealtumor  ein  sekundärer 
war  und  dass  das  Sarkom  vielleicht  von  der  Orbita,  vielleicht  auch  vom 
Cerebrum  seinen  Ausgang  genommen  hat.  Solche  Fälle  sind  also  hier 
auszuschalten. 

Zunächst  fällt  auf,  dass  die  meisten  Tumoren  abgesehen  von  den 
Iristumoren  und  dem  von  Derby  und  dem  2.  Fall  von  Winter- 
st einer  in  der  Gegend  des  hinteren  Poles  ihren  Sitz  hatten.  Es 
w^aren  mit  Ausnahme  der  Mitteilung  von  Fuchs  stets  solitäre  Tumoren, 
während  es  sich  bei  letzterem  um  eine  multiple  Anlage  handelte.  Makro- 
skopisch, mit  dem  Spiegel,  ist  von  Segalowitz  (46)  ein  Befund  erhoben 
worden,  der  dem  Fuchs  sehen  in  weitgehendem  Masse  gleicht.  Er 
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Bern  erkungen 

1 

1 

Kleinste,  bisher  beobachtete 
Tumorbildung  mit  ausge- 
sprochenem Doppelcharak- 
ter  der  Zellen 

1 

Kein  Sarkom,  sond.  höcbst- 
wahrscheinl.  Tuberkulose 

1 

1 

Nicht  sicher,  ob  es  sich 
um  eine  beginnende  Tumor- 
anlage handelt,  vgl.  jedoch 
S.  670. 

Sonstige  Erkrankungen 

Ulcus  serpens  und  Sekun- 
därglaukom 

Retinitis  diabetica 

Nephritis 

Enukleation  wegen  des 
Tumors 

1 

Ophthalmia  hepatica 

Bei  der  Sektion  gefunden. 
Altes  Individuum 

Gehirntumor 

Z  e  1 1  a  r  t  e  n 

Grossenteils  runde,  teils  spindelförmige 
Zellen  mit  reichlichem  Pigment 

Massig  stark  pigmentierte  Spindel- 
zellen mit  sichtbarem  Kern 

Teils  Chromatophoren,  teils  kubische 
grosse  Zellen  mit  grossem,  chromatin- 
armem  Kern,  fast  pigmentfrei 

Zum  grösseren  Teil  unpigmentierte 
Spindelzellen 

Kleine  Spindelzellen 

Grossenteils  stark  pigmentierte  Zellen 
von  Spindelform 

Grosse,  nicht  pigmentierte  Spindel- 
zellen, teilweise  alveolärer  Bau 

1  Melanom? 

Chromatophorenähnliche  Zellen 

Sitz 

Hintere  Hälfte  dos 
Ziliarkörpers 

Um  den  hinteren 
Pol 

Hinterer  Pol 

Hinterer  Pol 

Iris 

Hinterer  Pol 

In  der  Nähe  des 
hinteren  Poles 

Grösse 

a 
s 

X 

Multiple 
kleinst.  Herde 

0,3  X  0,8  mm 

S 
S 

CD 

X 

(M 

2,5  X  4,0  mm 

0,75x6  mm 

0,3  X  2  mm 

0,5  X  12  mm 

0,9  X  4,4  mm 

Autor 

1.  Derby 

2.  Fuchs 

3.  Ginsberg 

4.  Kipp 

5.  Offret 

6.  Purtscher 

7.  Schulz-Zehden 

8.  de  Schweinitz- 
Shumway 

9.  de  Schweinitz- 
Schumway 

Tabelle  über  die  kleinsten  Gewächse  der  Aderhaut. 
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bezeichnet  ihn  als  Nävus  c^r  Aderhaut.  Ich  lasse  wegen  der  Wichtig- 
keit des  Falles  die  kurze  Originalbeschreibung  folgen: 

„Etwa  4  Papillendurchmesser  nach  aussen  von  der  Makula  und  etwas  oberhalb 
derselben  sieht  man  zwischen  2  Ästen  der  Vena  temporalis  superior  eine  3  V2  Papillen- 
durchmesser grosse  tiefschwarze  Pigmentanhäufung  in  der  Chorioidea,  über  welcher  die 
Arteria  temporalis  superior  hinwegzieht.  Dieselbe  hat  etwas  längsovale  Gestalt,  der 
obere  Rand  erscheint  etwas  eingezogen,  so  dass  das  ganze  Gebilde  etwa  bohnenförmig 
aussieht.  Nach  aussen  von  dieser  findet  sich  eine  zweite  Pigmentansammlung  in  einiger 
Entfernung  in  Gestalt  einer  schmalen  Sichel,  deren  Konkavität  den  grossen  Pigment- 
fleck nach  oben  und  unten  umfasst.  Ausser  diesen  grossen  Pigmentanomalien  finden 
sich  in  der  Umgebung  noch  mehrere  kleinere  längs  und  an  den  in  der  Nähe  verlaufen- 
den Gefässen  angeordnet,  im  ganzen  24.  6  kleinere  direkt  oberhalb  der  Makula,  an 
je  einer  Kreuzung  der  Vena  und  Arteria  temporalis  superior  resp.  deren  Ästen.  14  nach 
innen  von  dem  grossen  Pigmentfleck  immer  an  oder  unter  den  Ästen  der  Arteria  und 
Vena  temporalis  superior.  4  schliesslich  oberhalb  des  grossen  Fleckes  in  der  Nähe  der 
Vena  temporalis  superior.  Alle  diese  Herde  lagen  in  der  Chorioidea,  denn  die  Retinal- 
gefässe  ziehen  über  dieselben  hinweg.  Entzündungserscheinungen  waren  nirgends  zu 
beobachten".  Es  ist  noch  zu  bemerken,  dass  bei  längerer  Beobachtung  Veränderungen 
der  Herde  nicht  eintraten,  dass  die  Sehschärfe  nach  Korrektion  eines  hyperopischen 
Astigmatismus  andauernd  normal  blieb,  dass  man  es  also  ohne  Zweifel  mit  einem  statio- 
nären Prozess  zu  tun  hatte. 

Zwei  weitere  Fälle,  die  hieher  gehören,  sind  die  von  Niels- 
Höeg  (122).  In  dem  einen  Falle  handelte  es  sich  um  einen  rothaarigen 
Mann.  In  der  Peripherie  des  linken  Auges  war  ein  grosser,  regel- 
mässiger runder  Pigmentfleck  zu  sehen.  Der  Fleck  selbst  bestand  au& 
einem  grauschwarzen  Netzwerk  von  wesentlich  radiärer  Anordnung  und 
hatte  etwa  einen  3,5  Papillen  breiten  Durchmesser. 

Im  2.  Falle  handelte  es  sich  um  eine  35jährige  Frau.  Oberhalb 
des  Zentrums  und  temporal  ein  schwarzer  Fleck  von  etwa  2  Papillen 
breitem  Durchmesser,  Begrenzung  in  beiden  Fällen  regelmässiger  schwarzer 
Saum. 

Der  Autor  nimmt  an,  dass  es  sich  um  Pigmentflecke  handelt,  die 
den  öfters  vorkommenden  kleinen  Pigmentflecken  analog  sind. 

Durchaus  notwendig  wäre  es,  dass  solche  Fälle  gesammelt  und 
fortgesetzt  klinisch  beobachtet  würden.  Sie  könnten  in  weitgehender 
Weise  die  Anschauungen  über  die  Entstehung  der  Tumoren  der  Ader- 
haut fördern  und  zu  einer  sehr  wertvollen  Stütze  anatomischer  Beob- 
achtungen werden. 

Ein  ähnhcher  FaU  klinischer  Beobachtung,  wo  es  sich  allerdings 
nur  um  einen  einzigen  schwarzen  Herd  von  Papillengrösse  handelte, 
der  nach  nasal  vom  Sehnerveneintritt  lag,  steht  dem  Verfasser  zur 
Verfügung.  Im  Verlaufe  von  2  Jahren  war  ein  fortschreitendes  Wachs- 
tum nicht  zu  konstatieren.  Es  muss  deshalb  die  Frage  aufgeworfen 
werden,  ob  man  diese  Pigmentflecke  als  beginnende  melanotische  Tu- 
moren ansprechen  darf.  In  der  Mitteilung  von  Segalowitz,  der  über 
eine  bereits  auffallende  Grösse  berichtet,  hätte  ein  solches  Fortschreiten 
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kaum  entgehen  können.  Man  kann  deshalb  die  Annahme  nicht  von 
der  Hand  weisen,  dass  es  sich  hier  um  stationäre,  angeborene  Pigment- 
anomahen  handelt,  die  zwar  mit  dem  Wachstum  des  Bulbus  ihre  Ver- 
grösserung,  dann  aber  weitere  Veränderungen  nicht  erfahren  haben. 
Die  richtige  Bezeichnung  wäre  für  solche  Erscheinungen  Nävus  der 
Chorioidea,  wie  dies  ja  auch  Segalowitz  tut.  Man  müsste  dann 
aber  annehmen,  dass  sie  aus  normalen  Chromatophoren  zusammen- 
gesetzt sind.  Denn  Fuchs  stellt  Nävi  der  Chorioidea,  die  denen  der  Haut 
im  Bau  und  Entwickelung  glichen,  in  Abrede.  ,,Was  ich  von  Nävis 
(ich  sehe  ab  vom  Naevus  vasculosus)  in  der  Aderhaut  als  zufälligen 
Befund  gesehen  habe,  bestand  aus  Anhäufung  von  Zellen  mit  typi- 
schem Chromatophorencharakter.  Nävi  mit  Zellen  anderer  Art,  etwa 
analog  den  Nävis  der  Haut,  kommen  in  der  Aderhaut  nicht  vor." 

Es  kommt  nun  noch  die  andere  Möglichkeit  in  Betracht,  dass  ein 
so  langsames  Wachstum  vorliegt,  dass  man  es  nur  im  Verlaufe  von 
Jahren  beobachten  kann,  dass  es  sich  also  doch  schliesslich  um  be- 
ginnende melanotische  Tumoren  handelt,  was  aber  für  den  Fall 
Segalowitz  schwerlich  Geltung  hätte. 

Sehen  wir  von  diesen  klinischen  verhältnismässig  spärlichen  Be- 
obachtungen ab,  so  sprechen  die  histologischen  Befunde  in  all  den 
kleinsten  in  der  Tabelle  angeführten  Tumoren  jedenfalls  dafür,  dass 
man  es  mit  beginnenden  Sarkomen  zu  tun  hat. 

Wenn  wir  uns  den  Sitz  und  den  Aufbau  genauer  ansehen,  so  finden  wir 
bei  einigen,  dass  sie  schon  ein  infiltratives  Wachstum  zeigen,  also  ihre 
Malignität  damit  dokumentieren.  Derby  gibt  an,  dass  die  normalen 
Elemente  des  Ziliarkörpers  bereits  zerstört  und  die  Lamina  vitrea 
durchbrochen  war.  In  dem  Falle  Kipp,  der  ja  allerdings  schon 
etwas  grössere  Ausmasse  aufwies,  war  der  Tumor  bereits  auf  die  Sklera 
übergegangen.  Ebenso  bei  Pur  tscher.  Erführt  ausserdem  an,  dass  über 
der  Geschwulst  das  Pigmentepithel  bereits  zugrunde  gegangen  war,  doch 
mag  es  sich  wohl  hier  zunächst  nur  um  eine  Ernährungsstörung  ge- 
handelt haben.  Die  einzelnen  Herde  in  den  anderen  Fällen  waren  so 
klein,  dass  von  weitergehenden  Zerstörungen  nichts  zu  berichten  war. 

Aus  den  Mitteilungen  von  Fuchs,  Schulz-Zeh d en,  Winter- 
steiner und  den  Fällen  von  Wolfrum  lässt  sich  wegen  der  Klein- 
heit der  Tumoren  mit  Wahrscheinlichkeit  der  nähere  Entstehungsort 
bestimmen.  Sie  weisen  in  ihrem  Ursprung  auf  die  Schicht  der  grossen 
Gefässe  hin.  Fuchs  findet  die  kleinen  Herde  auf  die  Schicht  der 
grossen  Gefässe  beschränkt,  die  grösseren  dringen  bereits  in  die 
Satt  1er sehe  Schicht,  teilweise  bis  zur  Choriokapillaris  vor.  Winter- 
steiner gibt  für  seinen  zweiten  Fall  den  Ursprung  aus  den  äusseren 
Schichten  der  Chorioidea  an,  der  Suprachorioidealraum  war  bereits  ver- 
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ödet.  Auch  der  zweite  Tumor  von  Wolfrum  weist  mit  grosser  Be- 
stimmtheit in  seiner  Entstehung  auf  die  Schicht  der  grossen  Gefässe 
hin,  da  er  in  die  Schicht  der  mittleren  Gefässe  eben  erst  eingedrungen 
war.  Seine  vornehmliche  Ausbreitung  hatte  er  in  der  Schicht  der 
grossen  Gefässe  und  in  der  Suprachorioidea,  die  bereits  teilweise  zugrunde 
gegangen  war.  Nach  alledem  ist  wohl  sicher,  dass  die  melanotischen 
Tumoren  vorzugsweise  aus  den  äusseren  Schichten  der  Chorioidea  ihre 
Entstehung  nehmen  (Fuchs).  Die  Schicht  der  grossen  Gefässe  scheint 
der  Prädilektionsort  dafür  zu  sein.  Ob  dafür  ijicht  die  weiten  Inter- 
vaskularräume,  die  mit  spärlichem  Zwischengewebe  angefüllt  sind,  ein 
disponierendes  Moment  abgeben,  wäre  zu  bedenken. 

Ein  besonderes  Interesse  beansprucht  ganz  entschieden  der  Tumor 
von  Ginsberg  (134),  zunächst  einmal,  weil  er  überhaupt  der  kleinste 
beobachtete  Tumor  ist,  sodann  aber  auch,  weil  der  Aufbau  bereits  so 
aussergewöhnliche  Befunde  zeigt,  wie  keiner  der  sonst  beschriebenen 
Tumoren.  Während  fast  alle  aus  einer  Zellart  mit  mehr  oder  minder 
wechselndem  Pigmentgehalt,  mit  Ausnahme  des  Falles  von  Derby,  be- 
standen, ist  dieser  kleinste  Tumor  aus  2  ganz  heterogenen  Zellmassen 
aufgebaut,  die  auch  Ginsberg  offenbar  in  ihrer  Deutung  vor  allem 
mit  Rücksicht  auf  die  Theorien  der  Tumorgenese  Schwierigkeiten  ver- 
ursachen. Für  die  Ribbertsche  und  Schi  eck  sehe  Theorie  lässt  sich, 
streng  genommen,  der  Fall  nicht  verwenden,  sondern  er  spricht  ganz 
entschieden  zugunsten  der  Fuchs  sehen  Anschauungen,  der  eine  Ent- 
wicklung der  Tumoren  aus  zwei  verschiedenen  Zellarten  unter  Um- 
ständen annimmt,    cf.  S.  686. 

Die  beiden  Zellarten  grenzen  anscheinend  unvermittelt,  unmittelbar 
nebeneinander  an,  und  es  ist  ausserdem  auffallend,  dass  nach  aussen 
also  in  dem  reicher  pigmentierten  Teile  der  Chorioidea  die  unpigmen- 
tierten  epithelähnlichen  Zellen  liegen,  während  sich  gegen  die  Chorio- 
kapillaris  zu  die  chromatophorenähnlichen  Elemente  gelagert  finden. 

Gelegentlich  einer  Arbeit,  die  über  ein  Melanoblastom  der  Gallen- 
blase berichtet,  haben  Wieting  und  Hamdi  (69)  sich  dahin  geäussert, 
dass  alle  Pigmentgeschwülste,  insbesondere  auch  die  pigmentierten  Tu- 
moren des  Üvealtraktus,  epithelialer  Abkunft  seien.  Sie  erklären  auch 
die  physiologische  Pigmentbildung  in  der  Aderhaut  als  ein  Produkt  des 
Pigmentepithels  und  nehmen  an,  dass  die  Chromatophoren  ehemals  aus- 
gewanderte Pigment epithelien  seien.  Es  ist  allerdings  ohne  Zweifel, 
dass  in  der  Ontogenese  das  Pigment  zuerst  in  den  Pigmentepithelien  in 
kleinsten  Körnchen  auftritt  [Seef  eider  ^),  v.  Scily  (140a)],  ebenso  sicher 

1)  Seefelder,  Beiträge  zur  Histologie  und  Histogenese  der  Netzhaut,  des  Pig- 
mentepithels und  der  Sehnerven.  (Nach  Untersuchungen  am  Menschen.)  v.  Graefes 
Arch.  f.  Ophthalm  Bd.  73.  1910. 


Entwickl,  d.  melanot.  Gewächse  von  d,  grossen  Gefässen  aus.   Rolle  d.  Pigmentepithel.  677 

ist  aber  auch,  dass  die  ersten  Chroraatophoren,  welche  man  in  sehr  verein- 
zelten Exemplaren  als  spindelförmige  Elemente  in  der  Anlage  der  Ader- 
haut findet,  ganz  unabhängig  vom  Pigmentepithel  sich  entwickeln  und 
nirgends  auch  nur  die  leisesten  Beziehungen  dazu  zeigen. 

Abgesehen  aber  davon  gibt  uns  auch  die  Anlage  dieser  kleinsten 
Tumoren  keinen  Anhaltspunkt  dafür,  dass  sie  etwa  epithelialer  Abkunft 
wären.  Stets  war  die  Choriokapillaris  als  trennende  Schicht  zwischen 
Tumoranlage  und  Pigmentepithel  vorhanden  und  niemals  zeigte  sie 
eine  epitheliale  oder  epitheloide  Anordnung,  wie  wir  sie  doch  erwarten 
müssten,  wenn  wir  Abkömmlinge  des  äusseren  Keimblattes  vor  uns 
hätten.  Wir  können  also  die  Anschauungen  dieser  beiden  Forscher  für 
die  Genese  der  melanotischen  Tumoren  im  Bulbus  nicht  akzeptieren. 

Ganz  unberührt  bleiben  davon  natürlich  die  Mitteilungen  Lebers, 
welcher  bei  der  Weiterentwicklung  der  Tumoren  den  Pigmentepithelien 
einen  gewissen  Anteil  zuspricht.  Diese  ist  aber  nur  sekundär  und  sowohl 
in  ontogenetischer  Beziehung  als  ihrem  ersten  Aufbau  nach  gehören 
diese  Geschwülste  dem  mittleren  Keimblatt  an. 

Die  Zellart,  aus  welcher  die  kleinen  Tumoren  aufgebaut  waren, 
war  vorzugsweise  die  Spindelzellenform.  Sämtliche  waren  pigmentiert, 
allerdings  war  der  Pigmentgehalt  auch  schon  innerhalb  der  kleinen  Tumoren 
ein  stark  wechselnder.  Eine  verhältnismässig  geringe  Pigmentation 
wies  offenbar  der  Fall  von  Kipp  auf,  während  das  andere  Ende  der 
Reihe  durch  den  Fall  I  von  Wintersteiner  gegeben  scheint.  Erst  durch 
die  Depigmentation  konnte  hier  Aufschluss  über  den  Charakter  der  Zellen 
erhalten  werden.  Zu  betonen  ist  gerade  bei  diesem  Falle,  dass  er  trotz 
seiner  Kleinheit  diesen  enormen  Grad  von  Pigmentierung  aufwies. 
Eine  vollkommen  unpigmentierte  Geschwulst  fand  sich  unter  den  auf- 
gezählten Fällen  ebensowenig,  wie  eine  solche,  die  nur  aus  polygonalen 
oder  runden  Zellen  zusammengesetzt  gewesen  wäre. 

Leider  findet  man  in  den  Beschreibungen  über  den  Aufbau  des 
Kernes  sehr  wenig.  Nur  Fuchs  gibt  an,  dass  er  in  seinem  Falle  das 
grosse  Kernkörperchen,  das  man  sonst  in  den  Zellen  der  Chorioideal- 
sarkome  beobachtet,  vermisste,  ebenso  war  es  offenbar  in  dem  Falle 
Ginsberg.  Verfasser  konnte  in  seinen  beiden  kleineren  Fällen  das  ver- 
grösserte  Kernkörperchen  feststellen.  Auch  in  dem  Falle  von  Derby 
scheint  es,  nach  der  Zeichnung  zu  schliessen,  vorhanden  gewesen  zu 
sein.  Sehr  wichtig  wäre  es  ausserdem,  über  die  Art  der  Zellteilung 
etwas  zu  erfahren.  Die  Beobachtung  einer  Mitose  finde  ich  nirgends 
vermerkt.  Daraus  ist  wohl  zu  entnehmen,  auch  schliesse  ich  dies  aus 
den  eigenen  Fällen,  dass  die  direkte  Kernteilung  in  diesen  beginnenden 
Tumoren  die  Hauptrolle  spielt  oder  vielleicht  überhaupt  allein  vor- 
kommt. 
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Wenn  auch  noch  Lücken  in  der  Beobachtung  vorhanden  smd,  so 
lassen  sich  doch  nicht  zu  unterschätzende  Anhaltspunkte  dafür  gewinnen, 
wie  man  sich  den  Beginn  solcher  Tumoren  vorzustellen  hat.  Wir  werden 
dabei  etwas  näher  auf  die  zurzeit  herrschenden  Geschwulsttheorien 
eingehen  müssen,  und  zusehen,  wie  sich  die  Befunde  aus  dem  eben  an- 
geführten Material  damit  in  Einklang  bringen  lassen. 

Die  Theorien  der  Entstehung. 

Bei  seinen  Untersuchungen  über  die  Entwicklung  der  melanotischen 
Tumoren  kommt  Ribbert^)  zu  der  Anschauung,  dass  sich  diese  aus 
den  Chromatophoren  ohne  Ausnahme  entwickeln.  Er  legt  daher  dieser 
Geschwulstform  den  Namen  Chromatophorom  bei.  Er  führt  des  näheren 
aus,  wie  die  Chromatophoren  bei  der  Ontogenese  sich  aus  unpigmen- 
tierten  Jugendzuständen  entwickeln,  allmählich  Pigment  annehmen  und 
schliesslich  zur  reich  verzweigten,  mit  Pigment  beladenen  Chromatophoren 
werden,  während  im  Frühstadium  Zellausläufer  und  Pigmentierung 
fehlen. 

Ebenso  verhalte  es  sich  aber  auch  mit  den  Sarkomen  und  damit 
sei  der  wechselnde  Pigmentgehalt  der  Pigmentgeschwülste  erklärlich. 
Die  unpigmentierten  Gesehwulstteile  entsprächen  den  Jugendzuständen 
der  Chromatophoren,  es  handele  sich  da  um  Rundzellen  und  noch  un- 
pigmentierte  Spindelzellenformen . 

Es  seien  daher  auch  völlig  unpigmentierte  Melanosarkome  denk- 
bar, dann  nämlich,  wenn  die  Geschwulst  nur  aus  solchen  Jugendformen 
sich  aufbaut.  Die  Metastase  könne  ein  ganz  anderes  Bild  zeigen.  Die 
älteren  Zellformen  und  damit  auch  die  älteren  Geschwulstteile  zeigten 
Pigmentierung  in  mehr  oder  minder  hohem  Grade.  Auf  jeder  Stufe 
aber  könne  die  Bildung  einer  Geschwulst  oder  auch  ein  Teil  von  ihr 
beharren,  so  dass  man  also  die  verschiedensten  Zustände  in  einem  und 
demselben  Tumor  nebeneinander  beobachten  könne. 

Schi  eck  (16,  17,  47)  akzeptiert  in  mehreren  Publikationen  diese 
Gedanken  von  Ribbert,  geht  aber  noch  einen  Schritt  weiter,  indem 
er  den  Satz  aufstellt:  ^,Das  Melanosarkom  ist  die  einzige  Sarkomform 
des  Uvealtraktus.^^  An  24 einschlägigen  Fällen,  die  genau  anatomisch  unter- 
sucht worden  sind,  weist  er  in  der  Hauptarbeit  nach,  dass  sich  in  allen 
Fällen,  auch  wenn  dieselben  anscheinend  unpigmentiert  waren,  stets  Pigment 
nachweisen  Hess,  dass  ausserdem  die  unpigmentierten  Zellen  Übergangszu- 
stände  zu  den  pigmentierten  darstellen.  Analog  dem  Entwicklungsgang 
der  einzelnen  Chromatophore,  die  von  der  noch  unpigmentierten  Rund- 

I)  Ribbert,  Über  das  Melanosarkom.  Zieglers  Beitr.  XXI.  S.  471.  1897.  — 
Derselbe,  Geschwulstlehre  1904. 
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zelle  zur  Spindelzelle  mit  und  ohne  Pigmentgehalt,  bis  zur  ausgebildeten 
weit  verzweigten  mit  Pigment  beladenen  Zelle,  alle  Stadien  durchlaufe, 
könne  der  Tumor  in  seiner  Entwicklung  auf  jedem  solchen  Stadium 
in  seinen  einzelnen  Abschnitten  beharren,  ohne  in  das  nächste  über- 
gehen zu  müssen.  Den  Begriff  von  Leukosarkomen  weist  Schi  eck 
durchaus  zurück,  denn  überall  hätte  sich  in  den  von  Ewetzky, 
Kerschbaumer  ^)  und  anderen  als  Leukosarkome  mitgeteilten  Ge- 
schwülsten der  Uvea  Pigment  gefunden.  Ich  lasse  hier,  um  seinen 
Gedankengang  zu  charakterisieren,  die  Worte  Schiecks  selbst  folgen: 
^,Die  Tumorbildung  kann  eingeleitet  werden  durch  das  Auftreten  kleiner 
embryonaler  ungefärbter  Rundzellen  (ungefärbtes  Rundzellensarkom), 
dann  können  die  Rundzellen  auswachsen  zu  ungefärbten  Spindelzellen, 
eventuell  auch  epitheloiden  Zellen  (ungefärbtes  Spindelzellen-  und 
Epitheloidzellensarkom),  durch  Imprägnierung  mit  melanotischem  Pigment 
geht  die  Differenzierung  weiter  zur  pigmentierten  Spindelzelle  (pigmen- 
tiertes Spindelzellensarkom)  und  durch  Hervortreten  der  Ausläufer  er- 
langt die  Geschwulstzelle  schliesslich  die  Gestalt  der  physiologischen 
Pigmentzelle  (reifes  Melanosarkom). 

Das  vorne  statistisch  niedergelegte  Material  spricht  teils  für, 
teils  gegen  die  Ausführungen  von  Schi  eck.  Zugunsten  der  An- 
schauung von  Schi  eck  spricht,  dass  diese  kleinsten  Tumoren  bereits 
durchwegs  Pigmentgehalt  zeigen.  Man  könnte  ja  immerhin  annehmen, 
dass  die  pigmentlosen  Tumoren  bei  ihrem  Grössenwachstum  physio- 
logisches Pigment  in  die  Wachstumszone  mit  einbeziehen.  Dies  gilt 
nicht  von  diesen  kleinsten  Tumoren,  da  hier  unbedingt  die  Pigment- 
bildung als  eine  genuine  zu  betrachten  ist. 

Schwierigkeiten  ergeben  sich  aber,  wenn  man  nebeneinander  die 
beiden  Tumoren  von  Wintersteiner  betrachtet,  von  denen  der  eine 
fast  unpigmentiert  war,  der  andere  bei  gleicher  Grösse  einen  derartig- 
kolossalen  Pigmentreichtum  zeigte,  dass  die  Struktur  nicht  zu  erkennen 
war.  Es  handelte  sich  dabei  um  allerkleinste  Tumoren.  Auch  Winter- 
stein er  selbst  interpretiert  den  einen  Fall  als  ein  typisches  Chromato- 
phorom  im  Sinne  R  i  b  b  e  r  t  s ,  vor  allem  wegen  der  nachweisbaren  Über- 
gänge zu  normalen  Chromatophoren,  und  das  andere  als  ein  beginnendes 
Melanosarkom  im  Sinne  Schiecks,  das  noch  nicht  zur  Pigmentpro- 
duktion befähigt  ist. 

Nach  den  eben  dargelegten  Ausführungen  Schiecks  wäre  bei 
diesen  jüngsten  Tumoren  mehr  Rundzellenanhäufung  und  ein  relativ 
geringer  Pigmentierungszustand  zu  erwarten  und  wir  müssten,  um  die 
Schi  eck  sehe  Theorie  damit  in  Einklang  bringen  zu  können,  zu  der 


ij  cf.  den  Bericht  von  Wintersteiner. 
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Annahme  greifen,  dass  diese  jugendlichen  Stadien  nielanotischer  Tumoren 
noch  nicht  die  jüngsten  Zustände  überhaupt  wären,  sondern  dass  noch 
Vorstadien  existierten,  die  zwar  noch  nicht  zur  Beobachtung  gelangt 
sind,  aber  Rundzellencharakter  und  relativ  geringen  Pigmentierungs- 
zustand  aufzuweisen  hätten.    Schi  eck  selbst  hat  keine  so  frühen  Zu- 
stände, wie  die  erwähnten;  zur  Verfügung  gehabt  und  seine  Schlüsse 
auf  der  Randwachstumszone  der  Tumoren,  die  ein  günstiges  Beobachtungs- 
objekt abgibt,  aufgebaut.    Wenn  er  dabei  auf  den  Jugendzustand  derl 
Chromatophoren  zurückgeht  und  mit  Riecke  und  Ribbert  annimmt, | 
dass  die  Vorläufer  der  Chromatophoren  in  der  Ontogenese  schliesslich! 
Rundzellen  sind,  die  einen  unpigmentierten  Zustand  zeigen,  so  scheint! 
damit  sowohl  in  embryologischer  Hinsicht  wie  mit  Rücksicht  auf  diej 
Geschwulstgenese  eine  unnötige  Schwierigkeit  geschaffen.   Die  Chromato-| 
phoren  gehören  dem  Mesoderm  an  und  die  Zellen  dieses  zeigen  schon  | 
beim  ersten  Auftreten  gestreckte  Formen  (Kopf-  und  Rumpfplatten). ' 
Es  ist  daher  die  Annahme  eines  Rundzellenstadiums  von  selten  der 
Embryogenese  kein  Erfordernis  und  ebenso  könnte  man  das  Rundzellen- 
stadium als  Vorläufer  des  Spindelzellenstadiums  bei  der  Geschwulst- 
theorie entbehren,  wenn  man  annimmt,  dass  die  Rundzellen  vor  der ! 
Teilung  befindliche  Elemente  sind.   Sie  kommen  ja  meist  am  Rande  des 
Tumors  vor,  und  man  müsste  sie  im  Alter  auf  eine  gleiche  Stufe  mit  den 
unpigmentierten  Spindelzellen  stellen.    Der  Beginn  des  Tumors  wäre  i 
dann  mit  dem  unpigmentierten  Spindelzellenstadium  zu  setzen,  was 


mit  den  Befunden,  die  doch  nunmehr  in  ziemUch  reichlicher  Anzahl  \ 
an  kleinsten  Tumoren  gemacht  sind,  gut  harmonieren  würde. 

Auch  die  Mitteilungen  von  Schreiber  und  Schneider  (92)  stehen 
mit  den  Schi  eckchen  Angaben  zunächst  in  einem  nicht  zu  vereinenden 
Gegensatz.  Schreiber  und  Schneider  waren  in  der  Lage,  mit  Hilfe  des 
Levaditiverfahrens  die  Chromatophoren  zu  imprägnieren  und  es  zeigte  sich, 
dass  nicht  nur  die  Chromatophoren,  wenn  sie  schon  Pigmentgehalt  haben, 
eine  Silberschwärzung  annehmen,  sondern  dass  auch  die  Vorstufen  bereits 
auf  die  Silberimprägnation  reagieren.  Der  Nachweis  gelang  vor  allem  an 
embryonalem  Gewebe.  Auch  konnte  mit  Hilfe  des  Verfahrens  gezeigt 
werden,  dass  beim  Neugeborenen  die  Chromatophoren  ausser  den  pig- 
mentierten Fortsätzen  noch  unpigmentierte,  rein  protoplasmatische  auf- 
zuweisen haben.  Diese  Versuche  übertrugen  die  Verff .  auch  auf  patho- 
logisches Gewebe,  speziell  auf  teilweise  pigmentierte  Sarkome  in  der 
Erwartung,  dass  ein  Teil  der  Zellen,,  die  ja  im  Sinne  Ribberts  und 
Schiecks  als  Vorstufen  von  Chromatophoren  zu  deuten  sind,  die 
Silberimprägnierung  zeigen  würden.  Sie  gingen  so  vor,  dass  sie  Schnitte, 
um  den  Pigmentgehalt  festzustellen,  mit  einer  gewöhnlichen  Färbung 
färbten,  ausserdem  legten  sie  aus  den  gleichen  Stellen  des  Tumors  Kontroll- 
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Präparate  an,  die  mit  Silber  iraprägniert  waren  und  untersuchten  nun, 
ob  die  Silberimprägnierung  eine  grössere  Anzahl  von  Zellen  gefärbt 
habe.  Sie  kamen  dabei  zu  dem  negativen  Resultate,  dass  eine  Mehr- 
färbung nicht  nachzuweisen  sei,  jedoch  betonen  sie,  dass  immerhin  der 
Pigmentgehalt  in  solchen  Tumoren  schon  regionär  ein  stark  wechselnder 
sein  könne.  Dazu  ist  zu  bemerken,  dass  im  Sinne  derTheorieRibberts  und 
Schiecks  überhaupt  der  grösste  Teil  der  Zellen  sich  schwärzen  müsste. 
Leider  sind  aber  die  Angaben  von  Schreiber  und  Schneider  bis 
jetzt  einer  Nachprüfung  von  anderer  Seite  noch  nicht  unterzogen  worden. 
Es  kann  ja  schliesslich  auch  dann,  wenn  sich  die  volle  Richtigkeit  be- 
stätigen sollte,  der  Einwand  gemacht  werden,  dass,  was  für  physiologische 
Gewebe  gilt,  für  pathologische  nicht  zu  gelten  braucht.  Aber  trotzdem 
wären  die  Befunde  immerhin  als  Argumente  gegen  die  Ribbert.- 
Schieck  sehen  Ausführungen  ins  Feld  zu  führen. 

Leber  hat  gelegentlich  der  Diskussion  zu  dem  Vortrag  von 
Schieck  in  Heidelberg  auf  die  Beteiligung  des  Pigmentepithels  an  der 
Bildung  der  Tumoren  hingewiesen.  Doch  ist  wohl  eine  solche  nur  bei 
späteren  Zuständen  nachzuweisen.  An  der  Bildung  dieser  kleinen  Tumoren 
war  das  Pigmentepithel  sicher  unbeteiligt.  Über  die  Beteiligung  der 
Pigmentepithelien  bei  der  Weiterentwicklung  des  Tumors  an  späterer 
Stelle. 

A  priori,  theoretisch,  lässt  sich  aber  eine  solche  Beteiligung  durch- 
aus nicht  in  Abrede  stellen. 

Deshalb  muss  an  dieser  Stelle  darauf  hingewiesen  werden ,  dass 
die  Ausführungen  von  R  i  b  b  e  r  t  keineswegs  noch  in  dem  Umfange 
Geltung  haben,  wie  dies  ursprünglich  von  dem  Autor  selbst  angenommen 
wurde.  Ribbert  hat  vor  allem  für  die  melanotischen  Tumoren  der 
Haut  seine  Theorie  in  Anspruch  genommen.  Durch  neuere  LTnter- 
suchungen  ist  aber  erwiesen,  dass  zunächst  einmal  die  aus  Nävi  ent- 
stehenden pigmentierten  Geschwülste  der  Haut  den  epithelialen  Tumoren 
zuzurechnen  sind.  Unna^)  hat  nachgewiesen,  und  diese  Anschauung* 
wird  jetzt  wohl  allgemein  akzeptiert,  dass  die  Nävi  zum  grossen  Teil 
epithelialer  Provenienz  sind  und  selbstverständlich  auch  die  von  ihnen 
ausgehenden  Tumoren.  Dasselbe  gilt  von  der  Bindehaut  des  Augapfels. 
Wo  1fr um  (29)  hat  gezeigt,  dass  auch  die  Nävi  der  Konjunktiva  epi- 
theliale Abkunft  erkennen  lassen.  Wenn  auch  hier  noch  weitergehende 
Untersuchungen  wünschenswert  wären,  so  hat  doch  auch  zunächst 
Bergmeister 2)  in  seinem  Falle  von  allerdings  schon  weit  vorgeschrit- 

1)  Unna,  Zur  epithelialen  Abkunft  der  Nävuszellen.  Vircho ws  Arch.  Bd.  143. 
S.  224.  1896. 

2)  Bergmeister,  Über  multiple  Nävustumoren  der  Konjunktiva.  v.  Graefes 
Arch.  f.  Ophthalm.  Bd.  82.  S.  543.  1912. 
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tenem  Tumor  der  Bindehaut,  der  jedoch  genaue  Auslassungen  über  die 
Genese  nicht  mehr  erlaubte,  neben  der  Wucherung  der  Chromatophoren 
eine  weitgehende  Wucherung  pigmentierter  Epithelien  gefunden. 

Für  die  Chorioidea  können  wir  allerdings  zunächst  ähnliches  nicht 
beibringen,  noch  wird  es  sich  je  beibringen  lassen.  Es  sind  nämlich 
weder  Nävi  der  Chorioidea  analog  denen  der  Haut  (Fuchs)  beschrieben, 
noch  die  Entwicklung  eines  Tumors  direkt  aus  dem  Pigmentepithel, 
soweit  es  der  Chorioidea  angehört,  mit  Sicherheit  erwiesen.  Gelegent- 
lich der  Besprechung  der  Iristumoren  wird  sich  aber  zeigen,  dass  sich 
aus  dem  Pigmentepithel  Tumoren  zu  entwickeln  vermögen  (Stock  u.  a.). 

Mit  Hilfe  des  bis  jetzt  zur  Verfügung  stehenden  Materials  lässt  sich 
über  die  Genese  aussagen,  dass  es  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  flie  Chro- 
matophoren sind,  welche  Veranlassung  zur  Tumorbildung  geben,  da  ja  in 
der  Tat  alle  diese  beginnenden  Tumoren  bereits  pigmentiert  sind  und  dass 
der  Sitz  des  Beginnes  wahrscheinlich  in  den  äusseren  Schichten  der  Chorio- 
idea zu  suchen  ist.  Damit  haben  wir  aber  leider  noch  keine  Anhalts- 
punkte darüber,  von  welcher  Beschaffenheit  die  ersten  Zellen  sind,  aus 
denen  die  Tumorbildung  hervorgeht.  In  der  Literatur  finden  wir 
keine  Anhaltspunkte.  Es  wäre  zunächst  Sache  der  normalen  Anatomie 
des  Auges,  festzustellen,  ob  unter  den  Chromatophoren  vereinzelte  Ex- 
emplare oder  Gruppen  vorkommen,  die  vom  normalen  Typus  abweichen, 
in  dem  Sinne,  dass  sie  sich  den  Geschwulstzellen  annähern.  Im  übrigen 
aber  sind  wir  hier  rein  auf  das  Spekulative  angewiesen.  Die  ver- 
schiedenen Geschwulsttheorien  müssen  eben  hier  einsetzen. 

Dabei  ist  des  weiteren  noch  eine  Frage  von  der  grössten  Bedeutung: 
Wächst  eine  Geschwulst  aus  sich  selbst  heraus  oder  werden  die  anliegenden 
benachbarten  Elemente  mit  in  die  Geschwulst  einbezogen  derart,  dass 
sie  sich  in  Tumorelemente  umwandeln?  Diese  Infektionstheorie  von 
Fuchs  wird  in  neuerer  Zeit  von  Ribbert  und  in  den  einschlägigen  Ar- 
beiten von  S  c  h  i  e  c  k  scharf  bekämpft.  Verf.  selbst  steht  auf  dem  Stand- 
punkt, dass  man  ein  Wachstum  des  Tumors  aus  sich  selbst  heraus 
annehmen  muss,  wenn  man  die  modernen  Geschwulsttheorien,  die  in 
der  Missbildung  einer  bestimmten  Zellgruppe,  welche  in  der  Genese  des 
betreffenden  Individuums  aus  noch  unbekannten  Gründen  so  angelegt 
wurde,  die  Ursache  oder  besser  gesagt  eine  der  Ursachen  der  Gescliwulst- 
entwicklung  sieht.  Um  genaue  Untersuchungen  darüber  anzustellen, 
ob  die  Geschwulst  aus  sich  selbst  heraus  wächst,  oder  ob  der  Mutter- 
boden mit  in  die  Geschwulst  einbezogen  worden,  dafür  ist  die  Chorio- 
idea ein  recht  ungeeignetes  Beobachtungsobjekt.  Für  die  Karzinome 
ist  die  Frage  bereits  vollkommen  eindeutig  im  Sinne  eines  Aussicli- 
herauswachsens  entschieden.  Dies  widerspricht  durchaus  nicht  einer 
primären  multiplen  Anlage  der  Geschwulstentwicklung,  da  ja  solche 
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Zellgruppen  bei  der  Anlage  eines  Organes  an  verschiedenen  Stellen  ge- 
bildet worden  sein  können  (wie  im  Fall  Fuchs).  Auf  die  neueren 
Theorien  von  Alb  recht  u.  a.  hier  einzugehen,  würde  zu  weit  führen. 
Ich  verweise  auf  die  einschlägigen  Arbeiten.  Beiläufig  möchte  ich  nur 
erwähnen,  dass  diese  Infektionstheorie  durchaus  noch  nicht  vollkommen 
verlassen  ist.  Winter  steine  r  (70)  gibt  neuerdings  eine  Umwandlung 
von  Chromatophoren  in  Geschwulstzellen  an:  ,,Im  vorderen  Abschnitte 
gewinnt  man  den  überzeugenden  Eindruck,  dass  die  Geschwulst  sich 
dadurch  ausbreitet,  dass  die  Bindegewebszellen  der  Nachbarschaft  sich 
selbst  in  Sarkomzellen  umwandeln,  da  sich  fliessende  Übergänge  von 
den  zarten  protoplasmaarmen  Spindelzellen  der  Suprachorioidea  in 
dicke,  grosse,  protoplasmareiche,  grosskernige  Spindeln,  die  sich  zu 
Bündeln  ordnen,  vorfinden." 

Wichtig  in  dieser  Beziehung  sind  auch  die  experimentellen  Unter- 
suchungen von  R  u  b  e  n  ^),  der  ein  Rattensarkom  in  Serien  intraokular  über- 
tragen hat.  Seine  Angaben  sind  nur  im  Sinne  eines  Herauswachsen  der  Ge- 
schwulst aus  sich  selbst  zu  verwerten.  Es  handelte  sich  um  ein  Spindelzellen- 
sarkom, das  schon  viele  Generationen  hindurch  auf  Ratten  gezüchtet  worden 
war.  Ich  lasse  hier  die  eigenen  Worte  Rubens  folgen :  ^, An  den  Randteilen 
der  Geschwulstknoten  findet  eine  Dickenzunahme  durch  Zellvermehrung 
statt.  Die  Zellen  dieser  obersten  Lage  sind  da,  wo  sie  an  die  intra- 
okulare Flüssigkeit  grenzen,  rundlicher  als  die  gewöhnlichen  Tumor- 
zellen, einzelne  von  ihnen  haben  sich  losgelöst  und  befinden  sich  nun 
isoliert  aber  nahe  der  Oberfläche  in  dem  eiweissreichen  Kammerwasser 
oder  dem  Glaskörper.  Diese  oft  ganz  kugeligen  Zellen,  die  sich  durch 
ihren  allmählichen  Ubergang  in  die  benachbarten  soliden  Tumorzüge 
mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  als  Sarkomzellen  erkennen  lassen,  können 
sich  teilen,  können  melanotisches  Pigment  und  Schollen  von  Hämo- 
siderin  in  sich  aufnehmen. Und  an  anderer  Stelle  ^^Die  Tumor- 
massen wachsen  geschlossen  in  die  Flüssigkeit  (Kammerwasser)  ein,  in- 
dem sie  sich  durch  Auflagerung  auf  die  eigene  Oberfläche  vergrössern, 
und  die  einzelnen  Zellen  nehmen  dabei  eine  mehr  kugelige  Form  an." 
Ruhen  ist  also  der  Ansicht,  dass  die  Rundzellen  auf  eine  Teilung 
hinweisen.  Es  spricht  dies  allerdings  nur  in  gewissem  Sinne  für  die 
weiter  vorn  vorgetragene  Anschauung,  dass  die  Rundzellen  gleichaltrig 
sind  mit  den  Spindelzellen,  denn  es  hat  sich  bei  den  Übertragungen 
nicht  um  ein  melanotisches  Sarkom  gehandelt.  So  wichtig  die  Arbeit 
von  Rüben  in  bezug  auf  die  experimentelle  Übertragung  von  Geschwulst- 
keimen ist,  die  man  gewissermassen  als  eine  experimentelle  Metasta- 
sierung auffassen  könnte,  so  ist  leider  auch  von  dieser  Forschungs- 

1)  Ruhen,  Über  intraokulare  Transplantation  von  Rattensarkom,  v.  Graefes 
Arch.  f.  Ophthalm.  Bd.  81.  S.  199. 
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riclituDg  nicht  zu  erwarten ,  dass  sie  uns  weiteren  Aufschluss  über  die 
Entstehung  der  Geschwülste  gibt.  Es  werden  fertige,  meist  hochvirulente 
Geschwulstkeime  übertragen,  aber  die  Entwicklung  solcher  aus  dem 
Gewebe  bleibt  damit  eine  Frage  für  sich.  Den  meisten  Aufschluss  wird 
immer  noch  die  Untersuchung  mögliclist  junger  Stadien  gewähren. 

Die  Wachstum sformen  des  Geschwulstgewebes. 

Nach  S  c  h  i  e  c  k  ist  das  Wachstum  in  den  Anfängen  der  Geschwulst 
von  einem  Zentrum  aus  zu  denken.  Zunächst  hat  sie  dabei  den  in  ihrem 
Mutterboden  vorhandenen  physiologischen  Widerstand  zu  überwinden 
und  demgemäss  ward  sich  die  erste  Form  des  Tumors  gestalten.  Da 
die  Aderhaut  aus  flachen  Lagen  von  relativ  zartem  Gewebe  besteht,  so 
wird  zunächst  das  Wachstum  in  der  Richtung  des  geringen  Widerstandes 
sich  in  grösserem  Massstabe  vollziehen.  Die  Geschwulst  hat  ein  flaches 
Aussehen,  die  Herde  sind  von  unregelmässiger  Form  (Fuchs),  da  der 
Gewebswiderstand  auch  in  der  Fläche  offenbar  nicht  nach  allen  Eich- 
tungen der  gleiche  ist. 

Nach  aussen  bildet  die  Sklera  ein  festes  Widerlager,  das  ja  auch 
späterhin,  wenn  die  Geschwulst  schon  bedeutende  Grösse  erreicht  hat,  Stand 
zu  halten  vermag.  Nach  innen  findet  zunächst  das  fortschreitende  Wachs- 
tum an  der  Choriokapillaris  und  an  der  Lamina  elastica  seine  Grenze.  Die 
lockerste  Gewebsanordnung  findet  sich  in  der  Schicht  der  grossen  Ge- 
fässe  und  in  der  Suprachorioidea  und  damit  dort  auch  die  grösste  Aus- 
breitung. Auch  bei  den  kleinsten  Tumoren  lässt  sich  manchmal  bereits  ein 
Einschmelzen  der  Suprachorioidea  feststellen.  In  den  meisten  Fällen  findet 
man  nun,  dass  der  Tumor  an  der  Choriokapillaris  Halt  macht.  Auch 
etwas  grössere  Tumoren  können  diese  frei  lassen. 

Die  flache  Form  wird  unter  Umständen  auch  bei  weiterer  Aus- 
breitung beibehalten.  Es  kommt  zu  einer  richtigen  diffusen  Durch- 
wachsung der  Chorioidea  mit  Geschwulstzellen.  Es  sind  dies  allerdings 
die  selteneren  Formen  der  Tumorbildung.  Solche  flache  Sarkome  sind 
eine  ganze  Reihe  in  der  Literatur  beschrieben.  Sie  werden  als  ein 
immerhin  noch  seltenes  Vorkommnis  angesehen  und  deshalb  besonders 
vermerkt.  Wahrscheinlich  ist  auch  der  Fall  12  der  Zusammenstellung, 
der  bereits  eine  Grösse  von  1,5  X  11,5  erreicht  hatte,  als  ein  solcher  an- 
zusehen. 

Folgen  wir  nun  weiter  Schieck  :  ^^Das  Melanosarkom  wächst  näm- 
lich in  vielen  Fällen  so,  dass  es  zunächst  infolge  von  Raumbeschränkung 
seine  Zellbrut  in  eng  aneinander  gepressten  und  konzentrischen  Reihen 
ansetzt  und  erst  später  nach  Überwindung  des  durch  den  Gegendruck 
des  Glaskörpers  der  Lamina  vitrea  bewirkten  Hindernisses  und  nach 
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erlangter  Freiheit  in  lockeren  alveolär  gebauten  Knoten  fortwuchert,  wie 
es  seine  eigentliche  Tendenz  zu  sein  pflegt. 

Es  ist  nun  eine  längst  bekannte  in  allen  grösseren  Arbeiten  über 
das  Sarkom  aufgeführte  Erscheinung,  dass  bei  dem  weiteren  Wachstum 
nicht  eine  gleichmässige  Ausbreitung  erfolgt,  sondern  dass,  wenn  auch 
der  Tumor  eine  solide  Masse  bildet,  sich  an  verschiedenen  Stellen  ganz 
verschiedene  Arten  des  Wachstums  einstellen  können.  Nicht  nur  auf  die 
einzelnen  Knoten  des  Tumors  ist  dies  zu  beziehen,  sondern  auch  innerhalb 
eines  solchen  Knotens  lassen  sich  A^erschiedene  Formen  unterscheiden. 

In  der  grossen  Arbeit  von  Fuchs  finden  wir  darüber  auf  Grund 
seines  ungemein  reichhaltigen  Materials,  das  ihm  zur  Verfügung  stand, 
ausführliche  Angaben.  Er  stellt  eine  Reihe  von  Typen  auf:  Auch  wenn 
scheinbar  vollkommene  Unregelmässigkeit  in  der  Anordnung  der  Zellen 
vorhanden  sei,  so  könne  man  doch  bei  näherem  Zusehen  gewisse  Ge- 
setzmässigkeiten erkennen. 

Der  einfachste  Fall  sei,  wenn  das  Geschwulstgewebe  eine  kompakte 
Zellmasse  darstelle,  in  welcher  die  Zellen  so  liegen,  dass  sie  entweder 
zu  Kernbändern  oder  zu  Kernguirlanden  angeordnet  seien.  Im  ersteren 
Falle  liegen  die  stets  länglichen  Kerne  parallel  nebeneinander,  mit  ihrer 
Längsachse  senkrecht  auf  der  Längenausdehnung  des  Baues.  Die  Kerne 
seien  in  einer  homogen  aussehenden  Zwischensubstanz  eingebettet,  welche 
keine  Zellgrenzen  erkennen  lasse,  so  dass  vielleicht  eine  Art  Synzyticum 
vorliege.  Von  der  Zahl  der  hintereinanderliegenden  Kernreihen  hänge 
die  Breite  des  Bandes  ab. 

Die  Kernbänder  sind  nach  Fuchs  als  die  Querschnitte  kernhaltiger 
Platten  anzusehen,  welche  eine  erhebliche  Flächenausdehnung  besitzen. 
Er  nimmt  an,  dass  sie  dadurch,  dass  die  Zellen  sich  nur  in  einer  Ebene 
teilen,  entstanden  sind. 

Diese  Plattenanordnung  ist  verhältnismässig  selten,  häufiger  trifft 
man  die  bogenförmige.  Es  findet  sich  eine  Anordnung  der  Kerne  zu 
kurzen  Bogen,  welche  ein  oder  mehrere  Kernbreiten  tief  sind.  Bogen- 
förmige und  geradlinige  Kernanordnung  können  ineinander  übergehen. 

Die  dritte  Art  der  Gruppierung  der  Kerne  sieht  Fuchs  in  der  An- 
ordnung rundlicher  Gruppen,  welche  durch  etwas  grössere  Zwischen- 
räume getrennt  sind.  Die  Kerne  sind  in  solchen  Gruppen  meist  rund. 
Ein  Gerüst  zwischen  den  Kernen  fehlt  gewöhnlich.  Doch  handelt  es 
sich  hier  wahrscheinlich  nicht  um  Kugelformen,  sondern  um  längliche, 
strangartige,  aus  Kernen  und  Zwischensubstanz  bestehenden  Gebilden. 

Diesen  primitiven  Formen  der  Kernanordnung  stehen  schon  weiter  ent- 
wickelte gegenüber.  Es  handelt  sich  dabei  um  eine  Abgliederung  einzelner 
Zell-  oder  Kernaggregate  gegen  die  Umgebung.  Zunächst  rechnet  Fuchs 
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dazu  die  faszikulären  Sarkome.  Zumeist  sind  es  Spindelzellensarkome, 
deren  Zellen  zu  Bündeln  vereinigt  sind. 

Eine  besondere  Form  findet  noch  Fuchs  in  den  aus  runden  Zell- 
strängen aufgebauten  Sarkomen,  denen  er  den  Namen  Sarcoma  funi- 
culatum  beilegt.  Liegen  die  Gewebsstränge  locker,  so  sind  sie  leicht  als 
solche  zu  erkennen.  Die  Bauart  wird  aber  verwischt,  wenn  sie  durch 
den  gegenseitigen  Gewebsdruck  aneinander  gepresst  werden. 

Ein  solches  Sarcoma  funiculatum  beschreibt  Fuchs  ausführlicher, 
weil  es  ihm  unter  der  grossen  Menge  beobachteter  Fälle  von  be- 
sonderer Wichtigkeit  erscheint.  Es  entsprang  in  der  Gegend  des 
hinteren  Augenpoles,  auf  schmalem  Hals  ragte  es  in  subretinalen 
Kaum  vor.  Die  Stränge,  aus  denen  es  bestand,  waren  unpigmen- 
tiert  und  von  homogener  Zwischensubstanz,  ohne  Zellgrenzen.  Aber 
die  Stränge  selbst  sind  von  Chromatophoren  umgeben,  welche  mit  ihren 
zahlreichen  schlanken  Ausläufern  vollkommen  den  normalen  Chromato- 
phoren gleichen.  Die  Chromatophoren  bilden  anscheinend  das  Gerüst- 
werk für  die  Zellschläuche. 

Daraus  zieht  nun  Fuchs  folgende  Schlüsse:  Da  zwischen  den 
Chromatophoren  ähnlichen  Zellen  und  den  Strangzellen  so  gut  wie  gar 
keine  Übergänge  vorhanden  sind,  so  bleibt  nur  die  Annahme  übrig,  dass 
die  beiden  Zellformen  nebeneinander  wachsen.  Der  Fuss  der  Geschwulst 
besteht  vollkommen  aus  Chromatophoren  und  in  diesen  tauchen  dünne 
unpigmentierte  Zellstränge  auf,  die,  begleitet  von  den  Chromatophoren, 
in  die  Geschwulst  hineinwachsen.  Er  geht  dabei  zu  einer  Kritik  der 
B  o  r  s  t  sehen  Anschauungen  über,  der  angegeben  hat,  dass  er  die  Haupt- 
pigmentierung  im  Stroma  der  Tumoren  gefunden  hat.  Fuchs  stellt 
dies  in  Abrede.  Ebenso  weist  er  die  Anschauungen  von  Ribbert 
zurück.  Wenn  man,  wie  Ribbert  dies  tue,  die  beiden  Zellarten  als 
verschiedene  Entwicklungszustände  der  Chromatophoren  auffasse,  so 
dürfe  es  auch  nicht  an  Ubergangsstadien  fehlen.  Diese  vermisse  man 
aber  in  dem  vorliegenden  Falle  vollkommen,  unvermittelt  lägen  beide  Zell- 
arten aneinander.  Es  bleibe  also  nur  die  Annahme  übrig,  dass  die  Zellarten 
sich  durchwachsen,  indem  sie  nebeneinander  herwachsen.  Der  Ribbert- 
sche  Standpunkt  sei  zunächst  trotzdem  noch  haltbar,  wenn  man  an- 
nehme, dass  die  einwachsende  Generation  die  jüngere  sei,  was  den  Ent- 
wicklungszustand zur  Chromatophore  anlange.  Für  den  vorliegenden 
Fall  treffe  dies  ja  wohl  auch  zu.  Durchaus  unvereinbar  aber  seien  damit 
solche  Tumoren,  an  denen  sich  nachweisen  lasse,  dass  die  einwachsende 
Brut,  und  solche  stünden  ihm  zur  Verfügung,  die  weiter  fortgeschrittene 
in  der  Entwicklung  sei.  Damit  lasse  sich  allerdings  der  Ribbert  sehe 
Standpunkt  schwer  in  Einklang  bringen.  Fuchs  resümiert:  Während 
manche  Sarkome  in  allen  ihren  Teilen  von  gleichartiger  Beschaffenheit 
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sind,  weisen  andere  in  den  einzelnen  Abschnitten  verschiedene  Zellformen 
und  Strukturen  auf.  Diese  können  gleichsam  parallel  nebeneinander 
heranwachsen,  oder  es  gewinnt  ein  Geschwulstteil  das  Übergewicht  über 
den  anderen.  Der  rascher  wachsende  Teil  durchwächst  den  weniger 
rasch  wachsenden  und  führt  dadurch  zu  Strukturen,  wo  die  beiden  Ge- 
schwulstteile wie  Parenchym  und  Strom a  sich  verhalten.  Es  entsteht 
eine  Art  Scheingerüst.  Daraus  schliesst  Fuchs  weiter,  dass  die  Sar- 
kome in  allen  ihren  Teilen  immerfort  wachsen,  sowohl  in  den  zentralen 
als  in  den  randständigen  Zonen.  Damit  sei  jedoch  nicht  ausgeschlossen, 
dass  manche  Abschnitte  rascher  wachsen  als  die  anderen. 

Es  lässt  sich  nicht  leugnen,  dass  diese  Auffassung  von  Fuchs 
vieles  für  sich  hat,  da  sie  sich  durchaus  mit  den  anatomischen  Befunden 
in  Einklang  bringen  lässt.  Sie  gewinnt  um  so  mehr  an  Bedeutung,  als 
gerade  der  jüngst  beobachtete  Tumor  (Ginsberg)  bereits  einen  Aufbau 
aus  zwei  ganz  verschiedenen  Zellarten  aufweist,  die,  soweit  man  dies 
aus  der  Beschreibung  entnehmen  kann,  unvermittelt  nebeneinander  liegen. 

Mit  den  Ausführungen  von  Fuchs  sind  die  Anschauungen  von 
Schi  eck  über  das  expansive  Wachstum  recht  wohl  vereinbar,  dass 
nämlich  die  Tumoren  von  einem  Ausgangspunkt  durch  immer  wieder- 
holte Teilung  der  Zellen  weiterwachsen,  und  dass  es  mehr  vom  Zufall 
abhängig  sei,  wohin  die  proliferierende  Zellmasse  gerade  ihren  Weg 
einschlage. 

Auch  Rüben  bestätigt  in  seiner  Arbeit,  die  sich  mit  der  experi- 
mentellen Übertragung  von  Rattensarkomen  in  den  Bulbus  beschäftigt, 
die  Beschreibungen  von  Fuchs  vom  Wachstum  der  Sarkome,  die  Bil- 
dung von  Scheingerüsten  infolge  der  gegenseitigen  Durchwachsung  der 
Sarkombündel.  Er  weist  ausserdem  darauf  hin,  dass  gerade  bei  seiner 
Sarkomart  sich  das  Bestreben  zeigte,  mit  festen  Körpern  in  Berührung 
zu  treten.  So  hatten  die  Tumormassen  die  Linsenkapsel  völlig  um- 
wachsen. Er  weist  dabei  darauf  hin ,  dass  die  Züchtungsversuche  von 
Garrel  und  Burrow^)  von  normalen  menschlichen  Geweben  vielfach 
ähnliche  Beobachtungen  ergeben  haben.  Nach  der  Mitteilung  dieser 
Autoren  muss  man  zur  Kultur  entweder  Blutplasma  mit  feinen  Fibrin- 
netzen oder  eine  flüssige  Substanz  mit  Stützpunkten,  etwa  Seidenfäden 
oder  Deckglasoberflächen,  benützen. 

Wachstum  und  Ge fasse. 

In  seiner  Monographie  über  das  Sarkom  des  Uvealtraktus  widmet 
Schi  eck  den  Gefässbeziehungen  ein  besonderes  Kapitel.  Da  es  sich 
darum  handelt,  den  Nachweis  zu  führen,  dass  die  sämtlichen  Erschei- 

1)  Garrel  and  Burrow,  An  addition  to  the  technique  of  the  cultivation  of 
tissues  hl  vitro.    Journ.  of  experim.  Med.  Vol.  XII.  3.  1911. 
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nungsformen  lediglich  verschiedene  Zustände  des  melanotischen  Sarkoms 
sind,  so  zeigt  er  sowohl  an  seinem  eigenen  Material  wie  durch  eine 
kritische  Sichtung  der  in  der  Literatur  beschriebenen  Fälle,  dass  alle 
unter  dem  Namen  Angiosarkom,  Peritheliom,  Endotheliom,  ja  sogar  die 
als  Gliome  beim  Erwachsenen  beschriebenen  Geschwülste  weiter  nichts 
als  verkappte  Formen  des  Melanosarkoms  sind.  Der  Grund  für  die  Er- 
scheinung, dass  der  alveoläre  Typus  sich  so  oft  bei  den  Melanosarkomen 
vorfinde,  liege  an  der  Eigenschaft  der  jungen  Chromatophoren ,  sich 
entlang  den  Gefässen  fortzuschieben.  Da  dort  die  Ernährungsbedingungen 
günstiger  seien,  so  finde  auch  hier  ein  erhöhtes  Wachstum  statt  und 
die  Zellen  eilten  unter  Umständen  in  der  Entwicklung  voraus,  so  dass 
man  Pigmentstrassen  entlang  den  Gefässen  finde.  Die  Annahme,  dass 
Zellen  eines  Tumors,  welche  ein  Gefässrohr  umkleideten  in  der  Art, 
dass  sie  den  Eindruck  von  Gefässwandzellen  machten,  auch  als  solche 
ursprünglich  sich  entwickelt  haben  müssten,  sei  durchaus  falsch  und 
den  jetzigen  Anschauungen  über  Geschwulstentwicklung  zuwiderlaufend. 
Ein  Peritheliom  existiere  also  nicht  (Ribbert).  Ebensowenig  existiere 
auch  ein  Angiosarkom.  Man  finde  nicht  selten,  dass  die  Zellen  in 
«pitheloider  Anordnung  an  den  Gefässwänden  stehen,  so  dass  man  über- 
haupt nicht  auf  die  Vermutung  komme,  dass  es  sich  um  Sarkomzellen 
handele.  Doch  finde  man  ganz  in  der  Nähe  davon  Schwesterzellen, 
spindelförmig  ausgezogen,  die  bereits  teilweise  pigmentiert  seien. 

Ebensowenig  lässt  Schieck  ein  Endotheliom  gelten. 

Ganz  abgesehen  von  den  Gründen,  welche  S  c  h  i  e  c  k  hier  in  patho- 
logisch-anatomischer Hinsicht  geltend  macht,  muss  vom  anatomischen  Stand- 
punkt aus  darauf  hingewiesen  werden,  dass  in  derChorioidea  mit  Ausnahme 
der  Gefässrohrendothelien,  Endothelien  überhaupt  nicht  existieren.  Wenn 
man  den  Begriff  Endothel  gebraucht,  so  muss  man  ihn  auch  in  strengem 
Sinne  des  Wortes  gebrauchen  für  die  Bezeichnung  einer  einschichtigen 
flachen  Zellage,  deren  einzelne  Zellterritorien  sich  gegenseitig  begrenzen 
und  die  damit  eine  Oberflächenbegrenzung  von  Hohlräumen  bilden. 

Wenn  wir  auch  schliesslich  beim  ganzen  Lymphapparat  die  Anfänge 
des  Endothelrohrs  im  Gewebe  zu  suchen  haben  und  ein  ganz  allmählicher 
Übergang  zu  den  Bindegewebsspalten  erfolgt,  so  müssen  wir  doch  den 
Begriff  Endothel  als  etwas  scharf  Umschriebenes  fassen.  Ich  kann 
mich  nicht  zu  der  erweiterten  Auffassung  verstehen,  dass  die  Endo- 
thelien auf  der  einen  Seite  die  Auskleidung  von  Hohlräumen  besorgen, 
andererseits  aber  Bindegewebsbildner  sind,  die  eventuell  Bindegewebe 
produzieren.  Diese  ältere  Meinung  wird  von  Paltauf  vertreten,  dürfte 
aber  durch  die  neueren  Untersuchungen  von  Mac  Callum^),  die  im 
M  a r  c h  a n d sehen  Institut  gemacht  worden  sind,  endgültig  widerlegt  sein. 

1)  Mac  Callum,  Arch.  f.  Anat.  und  Physiol.  (1903).  John  Hopkins  Hospit.  I.  14. 
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Auch  das  Perithel  der  Gefässe  ist  keineswegs  als  eine  Zellart  sui 
generis  etwa  als  eine  Art  Endothel  anzusprechen ,  sondern  Perithelien 
sind  Bindegewebszellen  mit  all  den  Eigenschaften,  wie  sie  solchen 
eisen  sind.  Schon  deshalb  verbietet  es  sich,  von  einem  Peritheliom 
zu  sprechen,  das  nur  insofern  vielleicht  eine  Berechtigung  hätte,  als 
der  Name  eine  Lagebeziehung  der  Geschwulstzellen,  gleichgültig,  welcher 
Art,  zu  den  Gefässwänden  ausdrückt.  Dass  aber  Lymphräume  um  die 
Gefässe  beständen,  deren  Begrenzung  eben  diese  Perithelien  bildeten, 
ist  für  die  Aderhaut  ebensowenig  gültig  wie  für  die  Netzhaut,  aus  einer 
Reihe  von  Gründen,  die  des  näheren  hier  nicht  erörtert  werden  können. 
Die  Untersuchungen  von  K r ü c k m a n n ,  H e  1  d ^)  und  Seefelder  haben 
die  perivaskulären  Lymphräume  der  Retina  endgültig  abgetan. 

Daher  sind  die  Ausführungen  Schiecks  auch  vom  anatomischen 
Standpunkt  aus  zu  akzeptieren. 

Als  Schi  eck  seine  Anschauungen  in  Heidelberg  vortrug,  wurde 
von  Sattler  eingewendet,  dass  man  sie  nicht  allzu  sehr  verallgemeinern 
dürfe.  Er  besitze  Präparate  von  einem  Angiosarkom,  das  vollkommen 
pigmentfrei  sei. 

Dieses  Angiosarkom  von  einem  3jährigen  Kinde  findet  sich  auch  in  der  Monographie 
von  Kersch  baumer  beschrieben.  Da  die  Präparate  in  hiesiger  Klinik  noch  vorliegen,  so 
habe  ich  es  einer  erneuten  genauen  Revision  unterzogen.  Es  kann  wohl  kaum  einem 
Zweifel  unterliegen,  dass  es  sich  hier  um  ein  Gliom  mit  weit  fortgeschrittener  Nekrose 
handelt,  das  eben  deswegen,  weil  nur  an  den  Gefässbäumen  noch  gut  erhaltene  Zellen 
vorhanden  sind,  den  Charakter  eines  Angiosarkoms  aufweist.  Man  findet  aber  an  den  ver- 
schiedensten Stellen,  vor  allem  an  der  Innenbegrenzung  des  Augapfels,  also  an  der 
Innenfläche  der  Sklera  (die  Aderhaut  war  fast  vollständig  in  dem  Tumor  aufgegangen, 
ebenso  die  Netzhaut),  wohlgeformte  Rosetten,  so  dass  über  den  Charakter  der  Geschwulst 
kaum  ein  Zweifel  bestehen  kann.  Das  Pigment,  das  nur  in  äusserst  geringer  Menge 
vorhanden  war,  war  deutlich  hämatogenes  Pigment.  Der  Fall  kann  also  nach  genauer 
Prüfung  nicht  gegen  die  Schi  eckschen  Ausführungen  ins  Feld  geführt  werden. 

Es  ist  aber  aus  der  Durchsicht  der  Literatur  zu  ersehen,  dass  seit  der  Publikation 
von  Schieck  der  Begriff  „Angiosarkom"  weniger  Anwendung  findet,  wenn  wir  ihn 
auch  vereinzelt  noch  in  Mitteilungen  wiederkehren  finden  [Becker  (74a)J. 

Die  Angiosarkome  und  Peritheliome  unterzieht  auch  Fuchs  in 
seiner  schon  vielfach  zitierten  Monographie  einer  eingehenden  Besprechung. 
Er  befindet  sich  ganz  einer  Meinung  mit  Ribbert,  dass  die  Angio- 
sarkome und  Peritheliome  nicht  als  eine  besondere  Geschwulstform  an- 
zusprechen seien,  sondern  nur  besondere  Wachstumsformen  des  Sarkoms 
der  Chorioidea  darstellten,  die  er  auf  die  Eigenschaften  der  Sarkomzellen 
zurückführt,  überall  da,  wo  sie  mit  anderem  Gewebe,  Bindegewebe  oder 
Gefässwand  in  Berührung  kommen,  Basalzellen  zu  bilden. 

1)  Held,  H.,  Über  den  Bau  der  Neuroglia  und  über  die  Wand  der  Lymphgefässe 
in  Haut  und  Schleimhaut.  Abhandl.  d.  math.-phys.  Klasse  d.  kgl.  sächs.  Gesellsch.  d. 
Wissenschaften  1912. 

LubarscL-Ostertag,  Ergebnisse.   XVI.  Jahrgang,    Suppl.-Bd.  44 
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Durch  diese  besonderen  Beziehungen  zu  den  Gefässen  wird,  wie 
Fuchs  beschreibt,  noch  eine  Art  des  Sarkoms  hervorgerufen,  die  tubu- 
löse  Form.  Als  Schläuche  umgeben  die  Zellmäntel  die  weiten  Gefäss- 
lumina. 

Die  Pigmentbildung. 

Die  Forschung  der  letzten  Jahre  hat  sich  in  eingehender  Weise 
mit  dem  Problem  der  Pigmentbildung  in  der  Zelle  beschäftigt.  Obwohl 
eine  grosse  Reihe  von  Untersuchungen  vorliegen,  welche  die  Herkunft 
des  Pigmentes  teils  in  chemischer,  teils  in  morphologischer  Hinsicht  klar 
zu  stellen  versuchten,  so  zeigt  sich  doch,  dass  bei  der  Kompliziertheit 
der  ganzen  Frage,  die  chemisch  uns  auf  hoch  organisierte  Substanzen 
der  Zelle,  morphologisch  auf  allerfeinste,  eben  noch  wahrnehmbar  intra- 
nukleäre  Vorgänge  hinweisst,  eine  endgültige  Lösung  nach  beiden  Rich- 
tungen noch  in  weiter  Ferne  liegt.  Die  Marschrichtung  für  die  weiteren 
Untersuchungen  ist  zunächst  vorgezeichnet.  Wenn  man  sich  auch  in 
grossen  Umrissen  ein  ungefähres  Bild  von  dem  Wesen  des  Prozesses 
machen  kann ,  so  fehlt  es  doch  an  vielen,  die  Zusammenhänge  auf- 
klärenden Einzelheiten,  die  Details  mangeln  noch.  Und  daneben  bleibt 
immer  die  Frage  offen,  ob  die  intrazellularen  biologischen  Vorgänge  bei 
der  Pigmentbildung  auch  nur  in  annähernd  gleicher  Weise  ablaufen, 
wie  sie  uns  im  chemischen  Experiment  vorgeführt  werden. 

Bevor  wir  auf  eine  Besprechung  der  Pigmentierung  in  Tumoren 
eingehen,  sei  mit  einigen  Worten  der  physiologischen  Pigmentierung 
Erwähnung  getan. 

Ehr  mann  hat  ursprünglich  die  Auffassung  vertreten,  dass  die 
Epithelien  einer  primären  Pigmentierung  nicht  fähig  seien ,  dass  viel- 
mehr diese  Fähigkeiten  das  Ektoderm  vom  Mesoderm  empfange. 

Im  Laufe  der  Zeit  brach  sich  jedoch  die  Überzeugung  Bahn,  dass 
zur  primären  Pigmentierung  nicht  nur  das  Mesoderm,  sondern  auch  das 
Ektoderm  fähig  sei,  und  dass  die  Pigmentierung  im  Ektoderm  der 
Pigmentierung  im  Mesoderm  sogar  zeitlich  vorausläuft  [Untersuchungen 
von  Krückmann  RabP),  Rählmann^),  Wolf  rum].  Es  liegen  darüber 
auch  ältere  Untersuchungen  von  Post  und  Mertsching  vor,  welche 
schon  in  dem  früheren  Berichte  erwähnt  sind.  Sie  konnten  das  primäre 
Auftreten  von  Pigment  im  Epithel  bei  der  Entwicklung  der  Haare 
feststellen. 

1)  Krückmann,  Ein  Beitrag  über  die  Pigmentzellen  der  Retina,  v.  Graefes 
Arch.  f.  Ophihalm.  Bd.  47  u.  48. 

Rabl,  Über  den  Bau  und  die  Entwicklung  der  Linse.    III.  Teil.  S  124. 
■>)  Rählmann,  Zeitschr.  f.  Augenheilk.  Bd.  17.  1.  1907. 
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Gerade  in  das  Gegenteil  ist  nun  die  Auffassung  von  der  Pigment- 
bildung durch  die  neueren  Auslassungen  von  Wieting  und  Harn  die 
eingeschlagen,  die  lediglich  den  Ektodermabköromlingen  die  Möghchkeit 
der  Pigmentbildung  zuschreiben. 

Wir  dürften  wohl  kaum  fehlgehen,  wenn  wir  die  Meinung  dieser 
Forscher  ebenso  wie  die  ehemalige  von  Ehr  mann  als  Extreme  be- 
zeichnen, die  einer  tatsächlichen  Unterlage  entbehren  und  keine  Stütze 
aus  direkten  Beobachtungen  erhalten,  also  auch  nur  den  Anspruch  auf 
eine  wenig  begründete  Hypothese  machen  können.  Es  liegen  bei  der 
Entwicklung  der  Aderhaut  auch  nicht  die  geringsten  Anzeichen  vor, 
welche  ein  Übergehen  von  Pigment,  sei  es  in  Form  von  Protoplasma- 
strömung oder  in  der  Form  von  Uberwanderung  von  Pigmentzellen  vom 
Pigmentepithel  in  das  Aderhau tstroma,  auch  nur  vermuten  liessen.  Es 
ist  wohl  richtig,  wenn  wir  die  Eigenschaft  der  Pigmentbildung  dem 
äusseren  und  dem  mittleren  Keimblatt  unabhängig  voneinander  zu- 
erkennen. 

Zu  dieser  rein  morphologischen  Frage  gesellt  sich  die  ungleich 
interessantere  und  vielleicht  wichtigere,  chemische.  Wohl  möglich,  dass 
sie  auch  in  Zukunft  bei  der  Lösung  des  ganzen  Problems  die  Haupt- 
rolle spielen  wird.  Vielversprechende  Ansätze  dazu  sind  bereits  ge- 
macht. Der  Anstoss  dazu  ist  ursprünglich  ebenfalls  von  morphologischer 
Seite  ausgegangen,  indem  es  gelang,  mikrochemisch  (Per Ische 
Reaktion)  in  Blutpigmenten  Eisen  nachzuweisen. 

Es  hat  sich  aber  bei  fortgesetzten  Beobachtungen  gezeigt,  dass  die 
Eisenreaktion  unter  Umständen  auch  bei  zweifellosen  Blutpigmenten  ver- 
sagen kann,  dann  nämlich,  wenn  sich  die  Pigmente  bereits  jenseits  des 
Hämosiderinstadiums  befinden  (Schmidt).  Damit  kommt  der  Eisen- 
reaktion nur  noch  ein  beschränkter  Wert  zu,  einen  Entscheid,  ob  Melanin 
oder  Blutpigment,  bringt  sie  unter  Umständen  nicht.  Trotzdem  findet 
sie  auch  heute  noch  sehr  häufig  ihre  Anwendung,  um  in  Tumoren  die 
Art  des  Pigmentes  zu  bestimmen.  Sie  ist  eben  nur  von  Wert  bei 
positivem  Ausfall  und  hat  in  Ermangelung  einer  besseren  mikrochemischen 
Reaktion  auch  die  volle  Daseinsberechtigung.  Die  chemischen  Befunde 
vonMörner,  Brandl  und  Pfeiffer,  dass  Melanin  meist  eisenfrei  ist, 
jedoch  einen  reichlichen  Gehalt  an  Schwefel  aufzuweisen  hat,  stimmen 
damit  gut  überein. 

Eine  neue  Phase  der  chemischen  Untersuchung  wurde  durch  den 
Befund  Bertrauds^)  eingeleitet,  der  ein  oxydatives  Ferment  nachzu- 
weisen vermochte,  das  Ty rosin  in  eine  dunkler  gefärbte  Substanz 
umzuwandeln  imstande  ist.    Er  nannte  dieses  Ferment  Tyrosinase.  Das 

1)  Bertraud,  Sur  une  nouvelle  oxydase  ou  ferment  soJuble  oxydant  d'origine 
vegetabile.    Compt.  rend.  112,  1215.  1896. 
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Produkt  der  Reaktion  soll  chemisch  identisch  mit  dem  Melanin  der 
Melanosarkome,  der  Schimmel,  dem  Hippomelanin  sein.  Sodann  wurde 
durch  eine  Reihe  wichtiger  Untersuchungen  festgestellt ,  dass  auch  in 
melanotischen  Tumoren  eine  solche  melanogene  Substanz  vorhanden  sei. 

Neuberg  (85)  konnte  zeigen,  dass,  wenn  er  den  von  einem  Neben- 
nierentumor gewonnenen  Presssaft  mit  Adrenalin  versetzte,  er  Dunkel- 
färbung erhielt,  während  das  Tyrosin  sich  nicht  veränderte.  Auch 
Davidson^)  vermutet,  dass  die  Bildung  des  melanotischen  Pigmentes 
teilweise  auf  Kosten  des  Adrenalins  sich  vollzieht.  Eine  weitere  wich- 
tige Feststellung  war,  dass  das  Adrenahn  wahrscheinlich  ein  chemischer 
Verwandter  des  Tyrosin  ist,  jedoch  ist  dieser  Befund  zunächst  noch  mit 
einem  Fragezeichen  zu  versehen. 

In  einer  Reihe  von  Arbeiten  wurden  im  Tierreiche  Substanzen 
nachgewiesen,  die  Tyrosin  in  eine  dunkle  Substanz  zu  verwandeln  ver- 
mögen. Es  ist  unmöglich,  diese  einzeln  aufzuführen.  Ich  verweise  hier 
auf  die  einschlägige  Literatur. 

Ich  möchte  nur  noch  die  Sätze  anführen,  in  welchen  Fürth  und 
Jerusalem  (51)  das  Resultat  einer  ihrer  Arbeiten  zusammengefasst 
haben : 

I.  Die  Umwandlung  des  Tyrosins  in  künstliches  "Melanin  unter  der 
Einwirkung  pflanzlichen  Tyrosinasefermentes  erfolgt  unter  Abgabe  von 
Wasserstoff  und  Aufnahme  von  Sauerstoff,  ohne  eine  wesentliche  Ver- 
schiebung des  Verhältnisses  zwischen  Stickstoff  und  Kohlenstoff. 

II.  Das  künstliche  Melanin  zeigte  in  seinen  Eigenschaften  weit- 
gehende Ubereinstimmung  mit  dem  Hippomelanin.  Die  chemische 
Untersuchung  des  Hippomelanins  hat  keine  Tatsache  zutage  gefördert, 
welche  mit  der  durch  zahlreiche  biologische  Tatsachen  (verbreitetes  Vor- 
kommen) von  Tyrosinase  in  Melanin  produzierenden  Geweben  ver- 
schiedenster Art  bei  Wirbeltieren  und  Wirbellosen  gestützten  Hypothese 
einer  fermentativen  Bildung  von  Melanin  durch  Einwirkung  von  Tyro- 
sinase auf  zyklische,  aus  dem  Eiweissmolekül  stammende  Komplexe, 
unvereinbar  wären. 

V.  Fürth  (1U4)  hat  dann  in  einer  späteren  Arbeit  den  schwefel- 
und  eisenhaltigen  Komplexen  eine  untergeordnete  Bedeutung  bei  dem 
Vorgange  zugesprochen,  sie  seien  akzessorische  Gruppen,  die  den  Prozess 
komplizieren  könnten. 

Wenden  wir  die  chemischen  Erfahrungen  auf  die  Tumorgenese  an, 
so  haben  wir  uns  den  Pigmentierungs  vor  gang  so  vorzustellen,  dass  das 
Melanin  durch  das  Zusammenwirken  einer  melanogenen  Substanz  und 
eines  Melanoenzyms  zu  denken  ist  (Fuchs).  Dass  beide  in  Tumoren 
vorhanden  sind,  ist  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  durch  die  chemischen 

1)  Davidson,  Tagung  der  deutschen  pathol.  Gesellsch.  1909. 
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Untersuchungen  sicher  gestellt,  jedoch  ist  es  durchaus  notwendig,  dass 
wir  uns  beim  Vergleich  des  Experiments  mit  biologischen  Vorgängen 
einige  Reserve  auferlegen.  Wohl  möglich,  dass  der  Vorgang  zur  Pig- 
mentbildung sich  so  oder  in  ähnlicher  Weise  innerhalb  der  lebenden 
Zelle  vollzieht,  doch  dürfen  wir  damit  nicht  andere  Möglichkeiten  ausser 
acht  lassen  oder  ausschliessen. 

Fuchs  hält  es  für  fraglich,  ob  noch  melanogene  Substanz  in  den 
pigmentierten  Tumoren  nachzuweisen  sei,  da  sie  wahrscheinlich  zur 
Bildung  von  Melanin  vollkommen  aufgebraucht  sei.  Er  hat  deshalb  an 
dem  ungefärbten  Teil  eines  melanotischen  Tumors  Versuche  in  ver- 
schiedener Richtung  angestellt.  1.  Stücke  wurden  mit  oxydierenden  Mitteln 
behandelt,  und  erfuhren  dabei  nur  noch  eine  vollkommenere  Ausbleichung. 
2.  Ein  Stückchen  wurde  in  Gaze  eingehüllt  und  bei  56^  über  Wasser 
3  Tage  im  Brutofen  gehalten.  Das  über  Wasser  aufgehängte  Stückchen 
war  nach  3  Tagen  fast  vollkommen  schwarz,  während  Karzinome  nur 
eine  geringe  Verfärbung  ergaben. 

F  u  c  h  s  erklärt  die  Schwarzfärbung  so  dass  in  dem  Stücke  Fermente 
frei  wurden,  welche  unter  dem  Einfluss  der  Wärme  und  Feuchtigkeit 
das  Melanogen  in  Melanin  umsetzten.  Daraus  schliesst  Fuchs,  dass 
die  Anschauung  Ribberts,  dass  die  unpigmentierten  Sarkome  den 
pigmentierten  gleich  seien  ihre  Berechtigung  habe,  nicht  aber  könne  er 
sich  dazu  bekennen ,  dass  die  Pigmentierung  einem  bestimmten  Ent- 
wicklungsstadium der  Zelle  entspreche. 

Soweit  die  chemischen  Untersuchungen,  aber  auch  die  morpholo- 
gische Seite  des  Problems  hat  ihren  weiteren  Ausbau  erfahren.  Schon 
längst  war  die  Vermutung  ausgesprochen  worden,  dass  die  Pigment- 
schollen Kernderivate  seien.  Die  erste  Arbeit  darüber  ist  wohl  von 
Mertschingi).  Desgleichen  hat  Jarisch^)  diese  Ansicht  ausge- 
sprochen. Es  handelt  sich  bei  diesen  Forschern  um  Untersuchung 
normalen  Gewebes. 

Eine  genaue  Untersuchung  über  die  Herkunft  des  Pigments  in 
melanotischen  Tumoren  stellte  Rössle  im  H  er  tw  ig  sehen  Institute 
an.  0.  Hertwig^)  hatte  nämhch  schon  vorher  nachgewiesen,  dass  bei 
Protozoen  Teile  aus  dem  Kern  ausgestosseh  werden  und  in  das  Proto- 
plasma übergehen.  Er  nennt  diese  Körnchen  die  im  Protoplasma  zu  be- 
achten sind  Chromidien  und  lässt  sie  aus  Chromatin  und  Nukleolar- 
substanz  zusammengesetzt  sein.    Ilire  Umwandlung  in  Pigment  konnte 

1)  Mertschin  g,  A. ,  Beiträge  zur  Histologie  des  Haares  und  des  Haarbalges. 
Arch.  f.  mikr.  Anat.  Bd.  31.  1888. 

2)  J  arisch,  Über  die  Bildung  des  Pigments  in  den  Oberhautzellen.  Arch.  f. 
Dermatol.  u.  Syphilis.  24.  Jahrg.  1892. 

Hertwig,  0.,  Über  physiologische  Degeneration  bei  Aetinospliaerium  eich- 
horni.    Festschr.  f.  Häckel  1904. 
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O.  Hertwig  speziell  bei  Actinosphärium  nachweisen.  -  Rössle^)  fand, 
dass  in  den  Zellen  der  Melanosarkome  die  Nukleolarsubstanz  auf  Kosten 
der  chromatischen  Substanz  zunimmt.  Dabei  erfährt  der  Kern  eine 
ungeheure  Grössenzunahme  und  die  Kernplasmarelation,  wie  sie  von 
Hertwig  auf  Grund  seiner  eben  erwähnten  Untersuchungen  an 
Protisten  gefunden  und  als  wichtige  gesetzmässige  Erscheinung  be- 
schrieben wurde,  wird  dadurch  gestört.  Schliesslich  findet  man  inner- 
halb solcher  Zellen  nur  noch  einen  grossen  Kern  und  im  Kernsaft 
einen  kolossalen  Nukleolus.  Dabei  war  die  Zelle  bisher  rund,  fängt 
aber  nun  an  Ausläufer  auszusenden.  Zugleich  beginnen  aber  auch  die 
ersten  Zeichen  der  Pigmentierung.  Da  in  solchen  Zellen  nach  der  Be- 
schreibung Rössles  das  Chromatin  vollständig  aufgebraucht  ist,  so  ist 
die  ausgestossene  Substanz  lediglich  Nukleolarsubstanz. 

Rössle  lässt  die  Pigmentzelle  der  melanotischen  Geschwülste 
einen  Entwicklungszyklus  durchmachen,  der  sich  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  mit  den  Anschauungen  Ribberts  deckt.  Die  jugend- 
liche Chromatophorenzelle  ist  chromatinreich,  pigmentfrei,  dabei  rund. 
Mit  zunehmender  Reifung  verliert  sie  an  Chromatin,  gewinnt  an  Nukleo- 
larsubstanz, nimmt  längliche  und  verzweigte  Formen  an.  Die  Nukleo- 
larsubstanz wird  in  das  Protoplasma  ausgestossen  und  in  Pigment 
verwandelt.  Die  Jugendformen  sind  einer  weitgehenden  Teilung  fähig, 
während  die  verzweigten,  mit  Pigment  beladenen  Zellen  teilungsunfähig 
sind.  Die  Pigmentbildung  erfolgt  also  nach  Rössle  im  Protoplasma 
der  Zelle  aus  Kernsubstanz,  während  man  im  Kern  selbst  niemals  Pig- 
ment findet. 

Eine  grössere  Untersuchungsreihe  und  eine  sehr  sorgfältige  Zu- 
sammenstellung der  Literatur  hegt  von  Meirowsky  (82)  vor.  Seine 
eigenen  Untersuchungen  stellte  er  an  mit  Alkohol  fixierten  Präparaten 
an,  die  mit  der  Papp  en heim- Unnaschen  Methylgrün-Pyroninlösung 
gefärbt  waren.  Nach  Meirowsky  ist  es  die  mit  Pyronin  sich  rot 
färbende  Kernsubstanz,  welche  in  das  Protoplasma  ausgestossen  in  Pig- 
ment übergeht.  An  gesunden  Geweben  konnte  er  durch  Belichtung 
eine  Vermehrung  der  Pyroninsubstanzen  im  Kern  nachweisen  und 
zeigen,  dass  auch  die  im  Protoplasma  vorhandenen  Pigmentkörner  im 
Inneren  rote  Färbung  erkennen  lassen.  Auch  die  Pigmentbildung 
in  Melanosarkomen  lässt  Meirowsky  auf  ähnliche  Weise  vor  sich 
gehen.  Die  pyroningefärbte  Kernsubstanz  tritt  aus  dem  Kern  aus  und 
nun  finden  sich  im  Protoplasma  alle  Übergänge  bis  zum  fertigen  Pig- 
mentkorn.   Die  durch  Pyronin  rotgefärbte  Substanz  entspricht  nach 


1)  Rössle,  Der  Pigmentierungsvorgang  im  Melanosarkom.    Zeitschr.  f.  Krebs- 
forschung. Bd.  2.  1904. 
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Meirowsky  der  Nukleolarsubstanz,  die  mit  dem  basischen  Para- 
chromatin  des  Kerns  nach  Pappen  heim  identisch  ist. 

Die  Untersuchungen  von  Meirowsky  erstrecken  sich  nicht  nur 
auf  die  experimentellen  Untersuchungen  und  die  pathologischen  Gewebe, 
sondern  fast  überall,  wo  sich  Pigment  in  den  Geweben  findet,  hat  Mei- 
rowsky seine  Untersuchungen  angestellt.  Ausserdem  liegen  ausführliche 
Beobachtungen  über  die  verschiedenen  Arten  der  Zellen  vor,  welche  Pigment 
führen,  insbesondere  die  im  Epithel  aufzufindenden  verzweigten  Ele- 
mente. Auch  die  chemische  Seite  des  Problems  ist  eingehend  berück- 
sichtigt. 

Weitere  Untersuchungen  liegen  von  v.  S  zily  (140a)  vor.  Als  Objekt 
hat  er  das  Pigmentepithel  vom  Hühnchen  benutzt.  Er  konnte  nach- 
weisen, dass  kleinste  zierliche  Fortsätze  am  Kern  auftreten,  welche  sich 
vom  Kern  abschnüren.  Ein  Zusammenhang  dieser  Fortsätze  mit  dem 
Chromatingerüst  des  Kernes  lässt  sich  sicher  feststellen.  Diese  Fort- 
sätze können  zunächst  unpigmentiert  sein,  gleichen  dabei  aber  in  Form 
vollkommen  den  bereits  pigmentierten  Pigmentnadeln.  Andererseits  ist  die 
Pigmentierung  dieser  Chromatinfortsätze  schon  zu  beobachten,  wenn  sie 
noch  im  Zusammenhang  mit  dem  Kern  stehen.  Es  handelt  sich  also 
um  eine  Umwandlung  von  Chromatin  zu  Pigment.  Die  Untersuchungen 
an  Säugetierembryonen,  speziell  an  Kaninchen  haben  v.  S zily  zu  einem 
wesentlich  anderen  Resultat  geführt.  Hier  entsteht  das  Pigment  durch 
den  Zerfall  von  überschüssigen  Pigmentepithelzellen.  Die  Zelldegene- 
rationen, um  die  es  sich  hier  handelt,  beschränken  sich  nur  auf  eine 
geringe  Anzahl  von  Individuen.  Bei  dem  Zerfall  des  Kernes  treten 
Chromatinschollen  auf,  die  alle  Ubergänge  von  der  Chromatinfärbung 
bis  zu  den  tiefschwarzen  Pigmenteinschlüssen  zeigen.  Da  nach  der 
Ansicht  v.  Szilys  das  gesamte  Pigmentepithel  ein  Syncytium  bildet, 
so  werden  die  Pigmentkörner  in  die  Nachbarzellen  übernommen.  Auch 
für  die  Tumoren  gibt  v.  Szily  die  Pigmentbildung  aus  Resten  des 
Kernchromatins  an.  v.  Szily  fasst  dabei  den  Beginn  des  Chromatins 
nach  den  neueren  Zellforschungen  in  einem  etwas  anderen  Sinne  auf 
als  dies  bisher  üblich  war.  Immerhin  mu^  aber  betont  werden,  dass 
bei  der  Pigmentbildung  im  Pigmentepitliel  zwischen  Hühnchen  und 
Kaninchen  ein  auffälliger  Gegensatz  besteht,  der  noch  weitere  Unter- 
suchungen an  anderem  geeigneten  Material  zweckmässig  erscheinen  lässt. 

In  der  Arbeit  von  Fuchs  finden  wir  nun  Angaben,  welche  anscheinend 
in  schneidendem  Gegensatz  zu  den  eben  dargelegten  Befunden  verschiedener 
Forscher  steht.  Beider  Besprechung  der  Pigmentierung  kommt  Fuchs 
auch  auf  den  Pigmentierungsvorgang  um  nekrotische  Zonen  der  Tumoren 
zu  sprechen.  Nach  seinen  Beobachtungen  treten  in  den  nekrotischen 
Zonen  zunächst  Phagozyten  auf,  die  von  den  Sarkomzellen  abstammen. 


096 


M.  Wo  1fr um,  Geschwülste  des  Uveaitraktus. 


Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  Tumorzellen,  die  in  dem  nekrotischen 
Gebiete  erhalten  geblieben  oder  von  der  Peripherie  eingewandert  sind. 
Es  entwickelt  sich  unter  Umständen  eine  mächtige  Phagozytenzone  um 
einen  nekrotischen  Herd  und  die  Fortsätze  der  Phagozyten  ragen  in 
die  nekrotische  Masse  hinein.  Obwohl  nun  in  der  Zone  der  Nekrose  wenig 
oder  fast  gar  kein  Pigment  vorhanden  ist,  so  findet  man  doch  die  Fort- 
sätze mit  Pigment  beladen.  Er  resümiert:  ,,Es  ist  also  zweifellos,  dass  das 
Pigment  erst  innerhalb  des  Fortsatzes  entstanden  ist.  Da  wenig  oder 
gar  kein  Pigment  in  der  Zone  vorhanden  ist,  und  von  den  Fortsätzen  nur 
die  nekrotischen  Massen  aufgenommen  wurden,  wie  man  deutlich  an 
den  Körnchen,  welche  im  Protoplasmafortsatz  vorhanden  sind,  sehen 
kann,  so  erfolgt  also  hier  die  Pigmentbildung  intraprotoplasmatisch  und 
es  muss  eine  Substanz  in  der  nekrotischen  Zone  vorhanden  sein,  welche 
im  Protoplasmafortsatz  in  Pigment  umgewandelt  wird",  nach  Fuchs 
das  Melanogen.  So  unvereinbar  auf  den  ersten  Blick  diese  Beobach- 
tung mit  den  anderen,  die  sich  in  Übereinstimmung  befinden,  erscheint, 
so  muss  doch  hier  bemerkt  werden,  dass  der  Gegensatz  durchaus  nur 
ein  scheinbarer  ist.  Als  Vorstufen  der  Pigmentkörner  findet  er  kleinste, 
durch  Eosin  blassrot  gefärbte  Körnchen.  Dieses  distinkte  Verhalten 
im  Protoplasma  der  Zellen  verdanken  die  Körnchen  wohl  ihrer  Ab- 
stammung, indem  es  sich  höchst  wahrscheinlich  um  Kernreste  aus  der 
nekrotischen  Zone  handelt,  die  von  den  noch  lebensfähigen  Zellen  auf- 
genommen zu  Pigment  umgeformt  werden.  Eine  andere  Erklärung 
des  ganzen  Vorganges  erscheint  mir  überhaupt,  so  wie  ihn  Fuchs  be- 
schreibt, gar  nicht  möglich.  Die  melanogene  Substanz  ist  auch  in  diesem 
pathologischen  Zustande  Kernderivat.  Wir  müssen  uns  also  vor- 
stellen, dass  sowohl  bei  physiologischen  Zuständen  als  bei  den  ver- 
schiedenen pathologischen  Vorgängen  im  Tumor  das  Pigment  sich  aus 
Kernteilen  bildet. 

Im  Anschluss  hieran  noch  einige  Worte  über  das  Leukosarkom. 
Sowohl  aus  den  früheren  Ausführungen  wie  aus  den  eben  mitgeteilten 
über  die  Pigmentierung  müssen  wir  annehmen,  dass  das  Leukosarkom 
eine  besondere  Entwicklungsstufe  des  melanotischen  Tumors  ist.  In 
der  Tat  finden  wir  auch  überall,  wo  Mitteilung  von  einem  Leukosarkom 
gemacht  wurde,  einen  spärlichen  Pigmentgehalt  angegeben.  [Wain- 
stein  (130),  Ginsberg  (76)]. 

Rumscewücz  (140)  hält  noch  an  der  besonderen  Einteilung  in 
Angiosarkom  und  Peritheliom  fest.  Schweinitz  und  H o s m e r  (22)  geben 
für  ihren  Fall  an,  dass  das  Pigment  fehlte.  In  diese  Mitteilung  ist  aber 
ein  gewisser  Zweifel  zu  setzen.  Ein  vollkommen  pigmentfreier  Tumor 
wäre,  sofern  es  sich  nicht  um  einen  metastatischen  handelt,  etwas  ganz 
Aussergewöhnliches.    Jedenfalls  werden  geringe  Mengen  von  Pigment 
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vorhanden  gewesen  sein,  da  ja  die  Geschwulst  zum  kleineren  Teile  aus 
Spindelzellen  bestand. 

Man  kann  mit  Recht  darüber  im  Zweifel  sein,  ob  man  den  Be- 
griff des  Leukosarkoms  vollständig  aus  der  Nomenklatur  streichen 
soll  und  ich  stelle  folgendes  zur  Erwägung  anheim.  Ich  stimme 
mit  Schi  eck  vollständig  überein,  dass  es  am  primären  Standort 
keine  pigmentfreien  Sarkome  des  Uvealtraktus  gibt,  dass  stets  ein 
wenn  auch  geringer  Gehalt  an  Pigmentzellen  vorhanden  sein  wird. 
Das  ist  aber  auch  gar  nicht  anders  zu  erwarten  in  einem  Gewebe,  das 
schon  physiologischerweise  einen  grossen  Pigmentgehalt  aufweist.  Da 
Tumorzellen,  ob  Karzinom  oder  Sarkom,  stets  phagozytische  Eigen- 
schaften haben,  so  kann  man,  vielmehr  muss  man  annehmen,  dass  von 
ihnen  das  physiologische  Pigment  aufgenommen  wird.  Und  stellt  man 
sich  gar  auf  den  Standpunkt  von  v.  Szily,  der  den  Pigmentkörnern 
Teilbarkeit  zuschreibt,  so  kann  innerhalb  eines  Tumors  reichlich  Pig- 
ment vorhanden  sein,  ohne  dass  Pigmentproduktion  von  selten  der 
Sarkomzellen  selbst  erfolgt.  Es  handelt  sich  bei  diesem  Gedanken- 
gange keineswegs  um  reine  Spekulationen,  sondern  es  liegt  dem  eine 
Beobachtung  zugrunde,  die  ich  an  einem  Mammakarzinom,  das  in  der 
Chorioidea  metastasiert  war,  machen  konnte.  Auch  hier  waren  näm- 
lich Karzinomzellen  in  ziemlich  reichlicher  Anzahl  pigmentiert  und  es 
wird  wohl  niemand  daran  zweifeln,  dass  dieses  Pigment  von  den 
Karzinomzellen  aufgenommen  worden  ist.  Die  Menge  des  Pigmentes 
konnte  einen  darüber  im  Zweifel  lassen,  ob  eine  Vermehrung  vorlag 
oder  ob  man  es  nur  mit  der  ehemals  physiologisch  produzierten  Menge 
zu  tun  hatte. 

Wir  könnten  daher  in  zweifelhaften  Fällen  nur  aus  den  Meta- 
stasen der  Sarkome  einen  sicheren  Schluss  ziehen,  ob  die  Zellen  wirklich 
Pigmentbildner  sind  oder  nicht  und  den  Begriff  des  Leukosarkoms 
nicht  vollkommen  fallen  lassen.  Wenn  in  der  Metastase  Pigment 
produziert  wird,  so  kann  man  wohl  mit  Recht  sagen,  dass  es  sich  um 
ein  Melanosarkom  handelt,  wenn  auch  der  primäre  Tumor  relativ  pigment- 
frei ist.  Schi  eck  ist  allerdings  über  die  Entstehung  des  Pigments  im 
primären  Tumor  anderer  Ansicht  und  so  stehen  meine  Ausführungen 
in  einem  gewissen  Gegensatz  zu  seinen  Anschauungen. 

Besondere  Wachstumsformen  der  Tumoren.   Flächen sarkom. 

Die  gewöhnliche  Wachstumsform  des  Sarkoms  besteht  darin,  dass 
es  nach  keinem  kurzen  Flächenwachstum,  wie  alle  x4nfangstumoren  be- 
weisen, allmählich  nach  Beseitigung  der  physiologischen  Hindernisse 
sich  nach  der  Richtung  des  geringsten  Widerstandes  ausbreitend  aus 
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der  Chorioidea  erhebt  und  pilzförmig  in  den  subretinalen  Raum  hinein- 
wuchert. Eine  derartig  pilzförmige  Erhebung  können  bereits  relativ 
kleine  Tumoren  zeigen.  Der  Fuss  der  Geschwulst  sitzt  in  der  Chorioidea 
mit  wechselnd  breiter  Basis,  zeigt  einen  dicht  gefügten  Bau  und  ist 
gewöhnhch  stärker  pigmentiert  als  der  frei  in  den  subretinalen  Raum 
hineinwachsende  Kopf,  der  gewöhnlich  lockeren  alveolären  Bau  aufzu- 
weisen hat.  Der  Kopf  kann  von  der  Basis  durch  einen  Stiel  von  ausser- 
ordentlich schwankendem  Durchmesser  abgesetzt  sein.  Winter - 
Steiner  (90)  beschreibt  einen  Fall,  wo  der  Stiel  sehr  dünn  war,  ebenso 
S  chi  e  ck  im  Fall  16  und  B  a  r  ck  (73)  in  seinem  Falle.  An  die  ursprünglich 
runde  Form  können  sich  sekundäre  Höcker  anbilden,  die  veränderten  Pig- 
mentgehalt  aufweisen  und  von  einem  verschieden  schnellen  Wachstum  der 
einzelnen  Geschwulstteile  Zeugnis  geben.  Dabei  kann  das  Sarkom  weiter- 
wachsen, bis  es  das  Innere  des  Augapfels  vollkommen  ausfüllt.  Die  vor- 
liegende Retina  und  der  Glaskörper  werden  beiseite  geschoben  und 
komprimiert.  Das  ganze  Wachstum  kann  sich  zunächst  intrabulbär  voll 
ziehen,  denn  die  Sklera  leistet  unter  Umständen  einen  langen,  hart- 
näckigen Widerstand,  bis  sich  der  Durchbruch  des  Tumors  vollzieht. 

Ganz  anders  wenn  das  Sarkom  flach  bleibt  und  in  rein  flächen - 
hafter  Ausbreitungstendenz  weiterwächst.  Da  derartig  wachsende  Ge- 
schwülste stets  ein  besonderes  Interesse  erweckten,  nicht  nur  wegen 
ihrer  besonderen  Art  zu  wachsen,  sondern  wegen  ihrer  Neigung,  durch 
die  Sklera  hindurch  zu  gehen,  so  finden  wir  sie  meist  eingehend  be- 
schrieben. Zu  diese  Gruppe  gehören  die  Tumoren,  die  wir  unter  dem 
Namen :  Diffuses  Sarkom  (Fuchs),  Flächensarkom  (M  i  t  w  a  1  s  k  y )  er- 
wähnt finden. 

Eine  Zusammenstellung  der  bis  zum  Jahre  1904  beobachteten 
Flächensarkome  finden  wir  bei  Parsons  (11).  Es  sind  deren  31.  Bei 
28  liess  sich  das  Geschlecht  feststellen.  Es  waren  16  Männer  und 
11  Frauen  davon  befallen.  Nur  bei  4  Fällen  wird  normale  Tension 
berichtet. 

Zu  diesen  kommt  noch  eine  weitere  Reihe  von  Fällen.  Zunächst 
einmal  3  Fälle  von  Ischreyt  (34).  Ischreyt  unterscheidet  allerdings 
wieder  2  Typen,  eine  diffuse  Sarkomatose  des  Uvealtraktus,  ausserdem 
akzeptiert  er  aber  für  eine  besondere  Form,  die  von  Panas  und 
Rochon-Duvigneaud,  angegebene  Bezeichnung  des  „Sarcome  plat" . 
Letzteres  soll  sich  dadurch  auszeichnen,  dass  sich  im  Verhältnis  zu  dem 
kleinen  flächenhaften  intrabulbären  Tumor  bereits  ein  grosser  extra- 
bulbärer  Knoten  entwickelt  hat.  Bei  der  bekannten  Tendenz  der 
Flächensarkome  aber  die  Sklera  zu  durchbrechen  und  bei  den  fliessen- 
den Ubergängen,  die  gerade  hier  herrschen,  vermag  ich  hierin  eine  be- 
sondere scharf  zu  charakterisierende  Form  nicht  zu  erkennen. 


Fläciiensarkome  und  diffuse  Sarkomatose. 
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Ball  ab  an  (29)  hat  2  Fälle  von  Flächensarkom  beschrieben,  bei  denen 
es  zu  einer  ausserordentlich  frühzeitigen  Perforation  der  Sklera  ge- 
kommen ist.  Jedenfalls  wäre  der  erste  Fall  auch  unter  die  „Forme 
plat"  zu  zählen.  Der  intraokulare  Tumor  ist  noch  klein  und  flach. 
Der  extraokulare  hat  bereits  die  Grösse  des  Augapfels  erreicht.  Die 
klinische  Beobachtung  und  Anamnese  ergab  keine  sicheren  Anhalts- 
punkt dafür,  welcher  von  beiden  Tumoren  der  früher  entstandene  war, 
doch  machte  Patientin  die  Angabe,  dass  sie  die  Geschwulst  an  ihrem 
Augapfel  schon  einige  Zeit  vor  der  Verschlechterung  des  Sehvermögens 
bemerkt  habe. 

Ball  ab  an  nimmt  für  den  vorliegenden  Fall  und  noch  für  einen 
zweiten,  der  insofern  aber  anders  liegt,  als  es  sich  um  einen  phthisi- 
schen Bulbus  handelte,  an,  dass  womöglich  die  Entwicklung  des  Tumors 
in  einem  pigmentierten  Emissarium,  also  intraskleral  zu  suchen  sei.  Eine 
episklerale  Entwicklung  weist  er  zurück.  Der  Fall  II  muss  meines  Er- 
achtens hier  vollkommen  ausscheiden,  weil  es  sich  um  einen  durch 
Nekrose  des  Tumors  phthisisch  gewordenen  Bulbus  und  ein  neues 
Wachstum  der  Geschwulst  handeln  kann.  Für  den  1.  Fall  möchte 
ich  aber  doch  eine  episklerale  Entwicklung  nicht  so  ohne  weiteres  von 
der  Hand  weisen.  Es  ist  ebenso  leicht  denkbar,  dass  ein  Tumor  in  den 
Bulbus,  wie  aus  dem  Bulbus  herauswächst.  Und  die  extrabulbäre  Ent- 
stehungsmöghchkeit  ist,  wenn  sie  an  das  Vorhandensein  von  Chromato- 
phoren  gebunden  ist,  ebenso  verständlich,  da  auch  ausserhalb  der 
Sklera  normaliter  noch  Chromatophoren  zu  finden  sind. 

Einen  weiteren  wichtigen  hierher  gehörigen  Fall  finden  wir  von 
Knapp  (35)  mitgeteilt.  Es  handelte  sich  um  eine  diffuse  Sarkomatose 
der  Chorioidea  bis  zum  Ziliarkörper.  Der  mittlere  Teil  war  bereits 
nekrotisch  geworden.  Der  extrabulbäre  Knoten  sass  am  Optikus.  Der 
Tumor  bestand  aus  epitheloiden  Zellen  von  runder  Form  mit  grossen 
Kernen.  Metastasen  waren  in  den  Knochen  und  in  der  Haut  vor- 
handen. Knapp  (35)  sowie  Parsons  (12)  erklären  diese  Tumoren  für 
Endotheliome.  Ich  brauche  darüber  mich  hier  nicht  weiter  zu  äussern, 
weil  ich  dies  bereits  anlässlich  der  Besprechung  der  Geschwulsttheorien 
getan  habe. 

Weitere  Fälle  sind  beschrieben  worden  von  Henderson  (55), 
von  Miehe  (83),  von  Nelson  (110),  von  Goldberg  (105),  von  Car- 
gill  and  Mayou  (50),  ausserdem  von  Botteri(112)  und  Lued d e  (38) 
und  von  Po chon-Du vigneaud  und  Duclos  (149).  Nach  der  Mit- 
teilung letzterer  Autoren  hatte  das  Flächensarkom  eine  ganz  exzeptionelle 
Ausdehnung  erreicht.  Es  war  von  der  Aderhaut  ausgegangen  und  hatte 
bereits  die  Regenbogenhaut  und  den  Sehnerven  infiltriert. 

Damit  wächst  die  Gesamtzahl  der  beschriebenen  Flächensarkome 
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auf  44  an.  Ich  kann  aber  nicht  mit  vollkommener  Sicherheit  sagen, 
ob  die  Fälle  von  Nelson  mid  Goldberg  wirklich  hierher  zu  rechnen 
sind,  da  mir  eine  ausführlichere  Beschreibung  nicht  zugänglich  war. 
In  der  Beschreibung  von  Luedde  finden  wir  genauere  Angaben  über 
die  vor  seiner  Publikation  bereits  beobachteten  Flächen sarkome.  Nicht 
selten  sind  noch  Nebenerscheinungen  zu  beobachten.  Botteri  konnte 
in  seinem  Falle  Knorpelbildung  beobachten.  Henderson  beschreibt 
einen  phtliisischen  Bulbus,  der  bereits  seit  20  Jahren  erblindet  war. 

Dass  es  bei  Flächensarkom  sehr  frühzeitig  zu  Druckerhöhung  kommt, 
darauf  hat  Fuchs  schon  in  seiner  früheren  Publikation  hingewiesen.  Eine 
Erklärung  dafür  ist  in  der  teilweisen  Verlegung  der  Durchtrittskanäle  der 
Venae  vorticosae  zu  finden.  Leider  können  wir  aber  eine  einigermassen 
plausible  Erklärung  für  die  einseitige  flächenhafte  Ausbreitung  der 
Tumorzellen  nicht  geben.  Denkbar  ist  sie  überhaupt  nur,  wenn  wir 
eine  aussergewöhnlich  starke  Lokomotionsfähigkeit  der  Zellen  annehmen 
und  damit  wäre  wenigstens  dafür  ein  Verständnis  zu  gewinnen,  dass 
diese  Tumoren  so  frühzeitig  die  Sklera  durchbrechen. 

Peripapilläres  Sarkom. 

Eine  besondere  Art  von  Flächensarkom  bilden  noch  die  peripapihären 
Sarkome,  die  also  lediglich  durch  ihren  Standort  ausgezeichnet  sind.  Be- 
schrieben sind  solche  worden  von  Blumenfeld,  von  Moisonnier  (10), 
von  Snell  (19)  und  von  La  spey  r es  (56)  und  vor  allem  von  Wagner  (27). 
Es  ist  einleuchtend,  dass  diese  Tumoren  sehr  bald  für  den  Träger  Erschei- 
nungen machen,  die  zunächst  in  einem  Gesichtsfelddefekt,  dann  aber 
auch,  wenn  der  Tumor  an  die  Macula  herankommt,  sehr  schnell  eine 
starke  Herabsetzung  des  Sehvermögens  bedingen,  wie  aus  der  Mitteilung 
der  eingehenden  Krankengeschichten  von  Wagner  hervorgeht.  Sie 
kommen  deshalb  sehr  frühzeitig  zur  Beobachtung  und  können  natür- 
lich wegen  ihrer  Lage  einer  eingehenden  klinischen  Beobachtung  und 
fortlaufenden  Untersuchung  unterzogen  werden,  insbesondere  wenn  sich 
die  betreffenden  Patienten  wegen  des  relativ  guten  Sehvermögens  zu 
einer  sofortigen  Enukleation  nicht  zu  entschliessen  vermögen.  Mit  , 
dem  Spiegel  sieht  man  dann  die  graue,  die  Papille  umziehende  Zone, 
deren  Refraktionsdifferenz  sich  unter  Umständen  schon  gegenüber  dem 
übrigen  Netzhautniveau  feststellen  lässt,  und  die  auch  in  der  Re- 
fraktion sdiff  er  enz  zum  Ausdruck  kommt,  welche  durch  die  Macula- 
erhebung  zustande  kommt.  Aus  dem  emmetropen  Zustand  wird  ein  hyper- 
emmetroper.  Wenn  auch  diese  Erhebung  gewöhnlich  zuerst  eine  geringe  ist, 
so  gelang  es  doch  in  einem  Falle  Wagner,  mit  Hilfe  des  Augenspiegels 
das  konstante  Fortschreiten  der  Erhebung  festzustehen,  und  er  berechnet 
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daraus,  dass  der  Tumor  in  dem  beobachteten  Falle  ausser  den  5  Monaten 
der  Beobachtung  noch  2  Jahre  gebraucht  hätte,  um  in  der  Fläche  bis 
an  den  Ziliarkörper  zu  gelangen  oder  3  Jahre,  um  an  die  Linsenhinter- 
fläche  anzustossen. 

Dazu  ist  aber  zu  bemerken,  dass  diese  Werte  nur  sehr  approxima- 
tive sein  können,  da  nach  einfachen  Überlegungen  das  Wachstum  einer 
Geschwulst  sich  nicht  in  einfacher,  sondern  in  geometrischer  Progression 
vollzieht  Aus  einer  Zelle  werden  zwei^  aus  zweien  vier  usf.  Ich  ver- 
weise dabei  auf  die  höchst  interessanten  Ausführungen  von  Apolant 
und  Ehrlich  über  das  Wachstum  der  Rattensarkome.  Ausserdem  ist 
bekannt,  dass  die  Tumoren,  w^enn  sie  schon  einmal  eine  gewisse  Grösse 
erreicht  haben,  unter  Umständen  ein  viel  schnelleres  Wachstumstempo 
einschlagen  können,  Wagner  nimmt  ja  auch  nur  für  den  Fall,  dass 
die  Geschwulst  so  weitergewachsen  wäre  w^ie  im  Anfange,  an,  dass  sie 
dann  diese  Zeit  gebraucht  hätte,  um  den  Bulbus  zu  füllen. 

Die  Nekrose  im  Tumor. 

Die  Nekrose  innerhalb  der  Tumormassen  ist  eine  altbekannte  Er- 
scheinung. Über  die  dabei  sich  abspielenden  Vorgänge  finden  wir  in 
der  Arbeit  von  Fuchs  genauere  Angaben.  Ihre  Ausbildung  ist  nicht 
überall  gleichmässig ,  sondern  ist  vor  allem  da  zu  beobachten,  wo  die 
nekrotische  Masse  an  die  Sklera,  Aderhaut  oder  Netzhaut  stösst.  Sub- 
retinal oder  im  Glaskörperraum  bildet  sie  sich  selten  aus. 

Die  nekrotische  Masse  ist  von  vornherein  un gleichmässig  körnig,  man 
findet  darin  zuweilen  grössere  mit  Eosin  sich  färbende  Kugeln,  welche  noch 
die  Konturen  der  Zellen  andeuten.  Um  diese  nekrotischen  Zonen,  die  ge- 
wöhnlich infolge  ihres  Pigmentgehaltes  eine  lichtgelbe  Farbe  haben,  ent- 
wickelt sich  eine  Phagozytenzone,  welche  mit  ihren  Protoplasmafortsätzen 
Bestandteile  der  nekrotischen  Masse  aufnimmt.  Da  manchmal  überhaupt 
keine  Leukozyten  in  der  Nähe  sind,  oder  wenn  sie  vorhanden,  nur  spärlich 
zu  beobachten  sind,  so  bleibt  nur  der  Schluss  übrig,  dass  die  Phago- 
zyten Abkömmlinge  der  Tumorzellen  sind  (Fuchs). 

Fuchs  begründet  seine  Ansicht  f olgendermassen :  Der  Wall  von 
Phagozyten  um  einen  nekrotischen  Herd  kann  von  wechselnder  Breite 
sein.  Ist  die  Nekrose  eben  entstanden ,  so  kann  die  Ausbildung 
einer  Phagozytenreihe  vollkommen  fehlen.  Ihre  Schichtenzahl  nimmt 
jedoch  allmählich  zu  und  man  findet  dann,  dass  die  weiter  nach 
aussen  vom  nekrotischen  Bezirk  gelegenen  Phagozytenreihen  einen 
höheren  Pigmentgehalt  aufzuweisen  haben  als  die,  welche  in  unmittel- 
barer Nachbarschaft  der  nekrotischen  Zone  liegen  und  mit  ihren  Fort- 
sätzen in  diese  eintauchen.  Nach  dem  Pigmentgehalt  zu  schliessen,  sind 
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die  weiter  nach  aussen  gelegenen  die  älteren  Zellreihen,  während  die 
unpigmentierten  als  die  jüngere  Formation  anzusehen  sind.  Nun  findet  man 
in  den  Randschichten  der  nekrotischen  Zone  vereinzelt  blassbläulich  mit 
Hämatoxylin  sich  färbende  Zellkerne,  die  nur  zuweilen  noch  eine  Andeu- 
tung von  Protoplasmaleibern  erkennen  lassen.  Da  Fuchs  es  für  ausge- 
schlossen hält,  dass  während  des  Prozesses  der  Nekrose  die  Phagozyten  aus 
dem  gesunden  Tumorgewebe  zuwandern,  und  dass  damit  immer  junge 
Phagozyten,  vielleicht  durch  Teilung,  in  die  ersten  Reihen  zu  stehen 
kommen,  so  bleibt  eben  nur  die  Annahme  übrig,  dass  die  jungen 
Reihen  von  Fresszellen  sich  aus  den  Kernen  am  Rande  der  nekrotischen 
Zone  entwickeln.  Fuchs  stellt  sich  vor,  dass  diese  Zellen  aus  gesundem 
Tumorgewebe  in  die  nekrotische  Zone  zugewandert  sind. 

Dadurch,  dass  nun  immer  neue  Reihen  von  Phagozyten  am  Rande 
der  nekrotischen  Zone  auftauchen  und  das  nekrotische  Gewebe  in  sich 
aufnehmen,  wird  der  nekrotische  Herd  andauernd  kleiner,  die  Phago- 
zytenzone  entsprechend  grösser  und  pigmentreicher. 

Nun  bildet  sich  aber  ausserdem  nach  aussen  von  der  Phagozytenzone 
eine  Bindegewebsschicht,  die  von  sehr  wechselnder  Mächtigkeit  sein  kann. 
Auch  diese  lässt  Fuchs,  allerdings  spricht  er  dies  mit  grosser  Reserve  aus, 
;,da  man  spezifische  Färbungen  dafür  nicht  hat^^  sich  aus  den  Tumorzellen 
entwickeln.  Er  sieht  zwischen  den  Zellen  zunächst  eine  homogene  Sub- 
stanz auftreten,  die  allmählich  fibrilläre  Beschaffenheit  annimmt.  Von 
Ribbert  und  Schi  eck  wird  die  Entwicklung  von  Bindegewebe  aus 
Tumorzellen  ganz  entschieden  in  Abrede  gestellt.  Es  ist  aber  auch 
nicht  zu  leugnen,  dass  manche  Einwände  gegen  die  Auffassung  von 
der  Nekrose,  wie  sie  Fuchs  darstellt,  zu  erheben  sind,  wie  aus 
folgenden  zu  ersehen  ist. 

Pigmentanhäufung  ist,  wie  Rössle  und  v.  Szily  annehmen,  ein 
Zeichen  des  beginnenden  Alterns  und  Absterbens  der  Zelle.  Stellt  man 
sich  auf  diesen  Standpunkt,  so  kann  man  annehmen,  dass  die  periphere 
Phagozytenzone  ihr  Alter  oder  die  beginnende  Schädigung  durch  die 
höhere  Pigmentbildung  dokumentiert,  während  die  dem  nekrotischen 
Herde  zunächstliegende  bereits  so  geschädigt  ist,  dass  sie  einen  Teil 
ihres  Pigmentgehaltes  eingebüsst  hat.  Man  muss  dazu  annehmen, 
dass  innerhalb  der  nekrotischen  Zone  auch  Pigment  zugrunde  geht. 
Die  Berechtigung  zu  dieser  Annahme  kann  man  daraus  entnehmen, 
dass  die  nekrotischen  Herde  ein  helleres  Aussehen  haben  können.  Da- 
bei braucht  gar  nicht  bestritten  zu  werden,  dass  diese  Zellen  um  den 
nekrotischen  Herd  Phagozyten  sind,  was  wir  ja  von  allen  Tumorzellen 
in  mehr  oder  minder  hohem  Grade  voraussetzen  müssen,  welche  Form 
sie  auch  haben.  Wenn  nun  die  Nekrose  nach  der  Peripherie  fortschreitet, 
so  entstehen  jene  helleren  und  dunkleren  Ringe,  welche  eben  dadurch 
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entstanden  zu  denken  sind,  dass  die  Nekrose  zeitweilig  Halt  gemacht 
hat,  dass  es  dann  zu  Pigmentbildungen  gekommen  ist,  bis  auch  diese 
Zone  ergriffen  wurde. 

Uber  die  Bindegewebsbildung  erlaube  ich  mir  hier  kein  Urteil,  da 
die  Frage  ausserordentlich  schwer  zu  entscheiden  ist. 

Anschliessend  hieran  wäre  mitzuteilen,  dass  bei  der  Entwicklung 
des  Sarkoms  sich  ausserdem  noch  eine  Reihe  von  Geweben  entwickeln, 
die  der  Bindesubstanzreihe  zugehören,  von  denen  aber  nicht  bezweifelt 
wird,  dass  sie  sich  aus  Tumor zellen  entwickeln. 

M  0  n  t  h  u  s  (58)  macht  Mitteilung  von  einem  Myxosarkom  der 
Chorioidea  bei  einer  42  jährigen  Frau.  Ob  aber  hier  wirklich  Muzin  im 
Tumor  nachgewiesen  worden  ist,  darüber  konnte  ich  nichts  in  Erfahrung 
bringen. 

Botteri  (117)  berichtet  von  einem  diffusen  Aderhautsarkom,  das 
mit  Knorpelbildung  einherging,  Henderson  (78)  beschreibt  ein  Flächen- 
sarkom der  Chorioidea  im  phthisischen  Bulbus,  das  eine  Verkalkung 
der  Chorioidea  aufwies. 

Der  Fall  ist  insofern  von  Interesse,  als  es  sich  um  ein  phthisisches 
Auge  handelte,  das  schon  vor  20  Jahren  erkrankt  und  seit  8  Jahren 
erblindet  w^ar.  Die  Aderhaut  war  total  verkalkt,  ausserdem  war  ein 
pigmentiertes  Spindelzellensarkom  vorhanden,  das  schon  vom  Sehnerven 
bis  zum  Äquator  sich  ausdehnte.  In  vivo  fand  man  beim  Umkippen 
des  Lides  eine  graue  Masse  dem  oberen  Teile  des  Bulbus  aufsitzen.  Es 
handelte  sich  um  den  extrabulbären,  infolge  des  Durchbruches  entstan- 
denen Knoten,  mit  dessen  Hilfe  die  Diagnose  gemacht  wurde. 

In  dem  Falle  von  Busey  Brow^n  (2)  war  reichliches  Cholestearin 
in  dem  Tumor  vorhanden.  Es  handelte  sich  um  ein  flaches  Sarkom, 
das  bereits  die  Sklera  durchbrochen  hatte.  Cholestearin  ist  kein  allzu 
seltenes  Vorkommnis  in  melanotischen  Tumoren.  Vereinzelte  Chole- 
stearinkristalle  kann  man  ab  und  zu  in  Tumoren  der  Chorioidea  beob- 
achten, doch  ist  ein  gehäuftes  Vorkommen  wie  in  diesem  Falle  selten  und 
deutet  auf  weitgehenden  Zerfall  im  Tumor  hin. 

Die  Ursachen  der  Nekrose  haben  Wintersteiner  (70)  und  Fuchs 
genauer  untersucht.  Für  die  Nekrose  im  Tumor  spricht  Wintersteiner 
als  ein  wesentliches  Moment  die  Gefäss Versorgung  an.  In  seinem  Falle 
war  der  Tumor  mit  einem  dünnen  Stiel  versehen,  durch  den  allein  die 
Gefässversorgung  führte.  Da  ein  Hin-  und  Herpendeln  des  Tumors  nicht 
ausgeschlossen  war,  zumal  bei  brüsken  Kopf bewegungen ,  so  war  eine 
wechselnde  Blutzufuhr  in  dem  Tumor  mit  Sicherheit  anzunehmen.  Sie 
äusserte  sich  auch  in  einer  starken  ödematösen  Durchtränkung  des  ge- 
stielten Teiles,  die  auf  die  Stauung  zurückzuführen,  und  die  für  diesen 
Fall  als  der  Vorläufer  der  Nekrose  anzusehen  ist.  Ein  anderes  Moment 
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aber,  das  nach  W  i  n  t  e  r  s  t  e  i  ii  e  r  von  grosser  Bedeutung  für  das  Auftreten 
von  nekrotischen  Partien  ist,  ist  die  Erhöhung  des  intraokularen  Druckes, 
zumal  da  die  Gefässversorguug  in  den  Tumoren  eine  recht  notdürftige 
ist.  Ausführlich  äussert  sich  Fuchs  über  die  Nekrosenbildung  an  seinem 
grossen  Materiale :  er  findet,  dass  Neubildungen  um  so  mehr  zur  Nekrose 
neigen,  je  grösser  sie  sind.  Sobald  sie  einmal  über  Kirschkerngrösse 
geworden  sind,  kann  eine  solche  eintreten.  Am  leichtesten  werden  ge- 
stielte Geschwülste  nekrotisch,  jedoch  können  auch  vollkommen  flächen- 
hafte Sarkome  befallen  werden.  Der  Pigmentierungszustand  hat  keinen 
Einfluss  auf  die  Nekrose,  denn  von  den  19  nekrotischen  Tumoren, 
welche  Fuchs  untersuchen  konnte,  waren  5  stark,  5  mässig,  3  schwach 
und  6  nicht  pigmentiert.  Dass  Toxine,  die  von  den  lebenden  Tumor- 
zellen ausgeschieden  werden,  dafür  verantwortlich  zu  machen  seien, 
stellt  Fuchs  in  Abrede,  da  man  entzündliche  Erscheinungen  ohne 
Nekrose  im  Auge  bei  Vorhandensein  eines  Tumors  nie  beobachten  könne. 
Bei  genauer  Untersuchung  stelle  sich  vielmehr  heraus,  dass  die  ersten 
Nekrosen  in  grösster  Entfernung  von  den  Gefässen  zu  finden  seien. 
Dort  finde  man  auch  an  den  Zellen  Zeichen  einer  mangelhaften  Ernäh- 
rung und  es  sei  nicht  unwahrscheinlich,  dass  eine  ungenügende  Zufuhr 
von  Sauerstoff  für  die  schlechte  Ernährung  und  für  die  dann  einsetzende 
Nekrose  verantwortlich  zu  machen  sei.  Sei  einmal  ein  Zerfall  von 
Zellen  eingetreten,  so  entstünden  auch  Toxine,  wie  man  an  den  entzünd- 
lichen Erscheinungen,  welche  im  Bulbus  auftreten,  erkennen  könne  und 
mit  der  Toxinbildung  sei  auch  die  Veranlassung  zu  weiterer  Nekrosen- 
bildung gegeben. 

Vergleichsweise  führe  ich  hier  die  Ausführungen  von  Goldman n^) 
an,  dessen  Beobachtung  sich  vor  allem  auf  ein  Material  von  experimen- 
tell bei  Versuchstieren  erzeugten  Tumoren  stützt.  Er  schreibt:  „Ent- 
scheidend für  die  Entstehung  der  Nekrose  ist  in  erster  Linie  die  vitale 
Energie  der  Zelle  im  weitesten  Sinne  des  Wortes.  Das  Stroma,  mag 
dasselbe  reicher  oder  ärmer  an  Gefässen  bzw.  an  Bindeweben  sein,  spielt 
nur  eine  sekundäre  Rolle.  Ich  brauche  wohl  kaum  zu  betonen,  dass 
ich  bei  diesen  Erörterungen  Geschwulstnekrosen  ausschliesse,  wie  man  sie 
nach  groben  Veränderungen,  ausgedehntem  Gefässverschluss,  Blutung 
usw.  beobachtet^'  und  an  anderer  Stelle:  „Nichts  erscheint  mir  daher 
verfehlter  als  die  Nekrose  der  Neubildungen  von  den  Verhältnissen  der 
besseren  oder  schlechteren  Gefässversorguug  abhängig  machen  zu  wollen, 
sehen  wir  doch ,  dass  bei  den  so  überaus  gefässreichen  Sarkomen  und 
Chondromen  die  Nekrose  eine  regelmässige  Begleiterscheinung  der  wach- 
senden Geschwulst  darstellt.^- 

1)  E.  Groldmann,  Studien  zur  Biologie  der  bösartigen  Neubildungen.  Tübingen  1911. 
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Der  Widerspruch  zwischen  den  Ausführungen  von  Fuchs  und 
Goldmann  ist  nur  ein  scheinbarer.  Denn  wenn  die  vitale  Energie 
der  Zelle  herabgesetzt  ist,  wird  die  einzelne  Zelle  auch  dort  zuerst 
Schaden  erleiden,  wo  ihre  Ernährungsbedingungen  die  schlechtesten 
sind,  also  in  weitester  Entfernung  von  den  Gefässen.  Fuchs  äussert 
sich  nur  über  die  lokalen  Erscheinungen  von  Nekrose  im  Tumor,  wäh- 
rend Goldmann  für  das  Problem  der  Nekrotisierung  im  allgemeinen 
eine  Erklärung  abzugeben  versucht. 

Die  klinischen  Erscheinungen  der  Nekrose  sind,  wie  Fuchs  hervor- 
hebt, abhängig  von  dem  Umfang,  den  die  Nekrose  im  Tumor  annimmt. 
Vollzieht  sich  das  Absterben  des  Tumors  nur  langsam,  sukzessive,  so 
sind  klinische  Erscheinungen  wohl  kaum  nachzuweisen.  Man  kann 
wohl  anatomisch  den  Nachweis  erbringen.  Tritt  aber  stürmisch  eine 
Nekrose  eines  grösseren  Teiles  der  Geschwulst  ein,  so  werden  auch 
grosse  Mengen  toxischer  Substanzen  gebildet,  welche  in  das  Innere  des 
Auges  diffundieren  und  dann  die  Augenhäute  schwer  schädigen.  Ist 
noch  Sehvermögen  vorhanden,  so  geht  dasselbe  zunächst  sofort  verloren 
und  äusserlich  treten  die  Zeichen  einer  schweren  Entzündung  verbunden 
mit  heftigen  Schmerzen  auf;  Fuchs  gibt  folgende  Zeichen  an:  Starkes 
Odem  der  Lider,  Chemosis  der  dunkelroten  Bindehaut,  endlich  Vor- 
treibung des  Auges,  manchmal  in  bedeutendem  Mass,  ohne  dass  eine 
retrobulbäre  Geschwulst  zu  beobachten  wäre. 

Die  entzündlichen  Erscheinungen,  welche  man  klinisch  beobachten 
kann,  und  wie  sie  eben  geschildert  worden  sind,  sind  nicht  abhängig 
von  der  später  folgenden  intraokularen  Entzündung  sondern  setzen  be- 
reits mit  der  Nekrose  ein,  sind  also  abhängig  von  der  Diffusion  der 
Toxine  in  die  Häute  und  in  die  Umgebung  des  Augapfels.  Fuchs  führt 
folgenden  klassischen  Fall  an  : 

Ein  79 jähriger  Mann  hat  vor  9  Tagen  eine  sehr  heftige  Ent- 
zündung eines  Auges  bekommen,  ohne  dass  er  früher  an  demselben 
eine  Veränderung  bemerkt  hätte.  Es  besteht  nebst  starken  äusseren 
Entzündungserscheinungen  etwas  Exophthalmus  und  ein  2  mm  breiter 
Ringabszess  der  Hornhaut.  Die  Enukleation  ergibt  ein  ungefärbtes 
Rundzellensarkom,  welches  von  der  nasalen  Seite  der  Aderhaut  ausgeht, 
bereits  mehr  als  die  Hälfte  des  Glaskörpers  einnimmt  und  bis  auf  einen 
kleinen  Teil  nekrotisch  ist.  Wo  das  Sarkom  der  Sklera  aufsitzt,  also 
in  der  ganzen  nasalen  Hälfte,  ist  auch  die  Sklera  in  ihren  inneren 
Schichten  nekrotisch  geworden.  Ebenso  ist  ringsum  der  ganze  Ziliar- 
körper und  die  ganze  Iris  nekrotisch,  aber  weder  der  Ziliarkörper  noch 
die  Iris  bieten  die  geringsten  Zeichen  von  Exsudation.  Diese  findet 
sich  nur  in  der  Hornhaut.  Hier  sind  in  den  hinteren  Schichten  die 
Hornhautkörperchen  nekrotisch,   sie  haben  keine  Kernfärbung  mehr 
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angenommen;  in  den  Randteilen  der  Hornhaut  aber  besteht  eine 
dichte,  dem  Ringabszess  entsprechende  Infiltration.  Im  hinteren  Ab- 
schnitt ist  die  abgehobene  Netzhaut  vollkommen  nekrotisch.  Die  Ader- 
haut existiert  nur  in  der  temporalen  Hälfte  und  ist  hier  im  vorderen 
Teil  nekrotisch,  im  hinteren  dagegen  nicht  und  dieser  noch  lebende  Teil 
ist  ausserordentlich  dicht  von  Eiterkörperchen  erfüllt,  welche  aber  noch 
nirgends  durch  die  Glashaut  in  den  subretinalen  Raum  gedrungen  sind. 
Ausserdem  besteht  überall  eine  starke  Infiltration  im  episkleralen  Ge- 
webe, welche  sich  auch  in  die  oberflächlichen  Schichten  der  Sklera  er- 
streckt. Die  Kammerbucht  ist  offen;  es  hatte  also,  bevor  die  Nekrose 
der  Geschwulst  eintrat,  noch  keine  Drucksteigerung  bestanden. 

Aus  diesem  Falle  ist  weiter  zu  schliessen,  dass  die  plötzliche  Ent- 
zündung nicht  als  Folge  der  Druckerhöhung  anzusehen  ist,  und  dass  sie  be- 
deutend später  in  den  Häuten  des  Augapfels  einsetzt  als  die  Nekrose.  Da 
vor  allem  die  vorderen  Teile  des  Augapfels  von  der  Nekrose  betroffen 
sind,  so  ist  anzunehmen,  dass  die  Toxine  mit  dem  normalen  Flüssig- 
keitsstrom vor  allem  von  hinten  nach  vorne  geführt  werden.  Ausser- 
dem steht  die  Entzündung  im  umgekehrten  Verhältnis  zur  Nekrose, 
indem  die  Entzündung  sich  überall  dort  zuerst  einstellt,  wo  noch  durch- 
gängige Gefässe  vorhanden  sind. 

Ausser  diesen  Mitteilungen  von  Fuchs  sind  noch  weitere  Mit- 
teilungen über  Nekrose  und  Entzündung  erschienen.  Da  das  in  die 
Augen  springende  Moment  die  Protrusion  des  Augapfels  und  das  Odem 
der  Konjunktiva  sind,  so  hat  man  sie  unter  das  klinische  Bild  der 
Tenonitis  rubriziert. 

Inouye  (145)  hat  einen  einschlägigen  Fall  mitgeteilt.  Er  schliesst 
sich  in  der  Auffassung  der  Erscheinungen  der  Ansicht  von  Fuchs  an. 
Nur  ist  er  über  die  Entstehung  der  ersten  nekrotischen  Herde  etwas 
anderer  Ansicht.  Er  glaubt,  dass  diese  von  einer  Zirkulationsstörung- 
abhängig  zu  machen  sind. 

Die  beiden  Fälle,  welche  Miyashita  (136)  mitteilt,  sind  insofern 
von  Interesse,  als  der  eine  wohl  den  von  Fuchs  geschilderten  Er- 
scheinungen und  Auffassungen  entspricht,  während  der  andere  eine 
Ausnahme  davon  zu  machen  scheint.  Es  handelte  sich  nämlich  um 
einen  noch  s'ehv  kleinen  Tumor  in  der  Nähe  des  hinteren  Poles,  der 
bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  keinerlei  Zeichen  einer  Nekrose 
darbot,  der  aber  trotzdem  ein  mehrmaliges  Odem  der  Konjunktiva  ver- 
anlasste, das  allerdings  nur  von  kurzer  Dauer  war.  Vor  allem  aus 
letzterem  Grunde  ist  es  mir,  wenn  auch  eine  Protrusion  des  Augapfels 
vorhanden  war,  zweifelhaft,  ob  es  sich  in  diesem  Falle  um  eine  Tenonitis 
gehandelt  resp.  um  einen  Entzündungsprozess,  der  den  übrigen  an  die 
Seite  zu  stellen  wäre.  Da  die  Chemose  zumal  auf  therapeutischen  Ein- 
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grifl:  schon  in  kurzer  Zeit  verschwand,  so  hat  es  sich  wohl  mehr  um 
ein  Stauungsödem  gehandelt,  an  dem  vielleicht  der  mit  in  die  Geschwulst 
einbezogene  Ziliarnerv  nicht  unschuldig  war,  worauf  ja  auch  schon  der 
Verf.  hinweist. 

Die  Nekrose  des  Tumors  ist  zunächst  von  einer  Nekrose  der  Augen- 
häute gefolgt,  welche  sich  zumeist  auf  die  vorderen  Teile  des  Augapfels 
erstreckt.  Einbezogen  in  diese  werden  Corpus  ciliare  und  Iris,  die  Horn- 
haut und  der  anliegende  Teil  der  Sklera,  ausserdem  die  Netzhaut, 
während  die  Aderhaut  vor  allem  in  ihrem  hinteren  Abschnitte  gewöhn- 
lich davon  verschont  bleibt.  Eine  ausführliche  Darlegung  der  Erschei- 
nungen bei  der  Nekrose  in  den  einzelnen  Häuten  des  Augapfels  finden 
wir  ebenfalls  in  der  Monographie  von  Fuchs.  Erwähnt  sei  nur,  dass 
wenn  auch  die  Endothelzellen  des  Gefässrohres  am  längsten  widerstehen, 
an  der  Nekrose  schliesslich  auch  die  Gefässe  beteiligt  sind,  so  dass  es 
schliesslich  zu  hochgradigen  Zirkulationsstörungen  im  ganzen  Gefäss- 
system  kommt.  Je  schwerer  diese  Zirkulationsstörungen  sind,  desto 
später  kommt  es  zu  der  nachfolgenden  plastischen  Entzündung  im 
Inneren  des  Augapfels,  die  sich  klinisch  als  das  Bild  einer  schweren 
Iridozyklitis  kundgibt,  sich  jedoch  von  Iridozyklitiden  anderer  Art  da- 
durch unterscheidet,  dass  die  Pupille  stets  Aveit  ist  und  ein  Hypopyon 
fehlt,  dass  eine  besonders  starke  Drucksteigerung  vorhanden  und  dabei 
eine  Vortreibung  des  Augapfels  zu  beobachten  ist.  Eventuell  ist  ausser- 
dem ein  Reflex  aus  der  Tiefe  des  Augapfels  vorhanden. 

Da  gewöhnlich  die  Teile  des  Augapfels  nicht  vollkommen  von  der 
Nekrose  betroffen  werden  und  die  Zirkulation  erhalten  bleibt,  so  nimmt 
von  da  die  plastische  Entzündung  ihren  Ausgang,  die  schliesslich  zu 
einer  Einhüllung  des  nekrotischen  Gewebes  in  Schwarten  führt. 

Die  Entzündung  macht  sich  jedoch  auch  extrabulbär  geltend,  in- 
dem es  abgesehen  von  der  Tenonitis  zur  Ausbildung  einer  regulären 
Schwarte  in  der  Orbita  kommen  kann,  welche  uQter  Umständen  die 
glatte  Herausnahme  des  Augapfels  erschwert.    (Fall  I  von  Miyaschita). 

Die  weitere  Folge  der  durch  die  Nekrose  hervorgerufenen  Irido- 
zyklitis ist  der  Phthisis  bulbi.  Es  ist  keine  allzu  seltene  klinische  Er- 
fahrung, dass  in  phthisischen  Augen  Tumoren  aufgefunden  werden. 
Besonders  in  der  letzten  Zeit  finden  sich  darüber  eine  Reihe  von  Mit- 
teilungen : 

Eleoaskaya  (103)  konnte  in  einem  Falle  das  Eintreten  der 
Phthisis,  nachdem  bereits  vorher  die  Diagnose  auf  Tumor  gestellt  war, 
verfolgen.  Nach  der  Herausnahme  fand  sich  im  phthisischen  Bulbus 
neben  dem  Sarkom  bereits  Knochenbildung. 

Auch  Neese  (61)  konnte  das  Bild  des  akuten  Glaukoms  mit  sicht- 
barem Tumor  beobachten.    Nach  8  Jahren  war  das  Auge .  phthisiscft. 
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Anatomisch  wurde  ein  Sarcoma  alveolare  mit  Rund-  und  Zylinderzellen 
festgestellt.  Der  andere  Fall  von  Neese  (61)  gehört,  weil  es  sich  um 
einen  metastatischen  Tumor  handelte,  eigentlich  nicht  hierher,  jedoch 
ist  es  immerhin  wichtig,  zu  wissen,  dass  ev.  auch  der  metastatische  intra- 
okulare Tumor  genau  dem  gleichen  Schicksal  verfallen  kann  wie  das 
primäre  Neoplasma  der  Augenhäute. 

Des  weiteren  ist  hier  der  von  Walterhöf  er  (67)  beschriebene 
Fall  anzuführen.  Auch  hier  handelte  es  sich  um  einen  Tumor  im 
phthisischen  Auge.  Walterhöfe r  nimmt  an,  dass  schon  mehrere 
Jahre  vor  der  Phthisis  das  Sarkom  bestanden  habe.  Die  anatomische 
Untersuchung  gibt  dem  auch  recht,  da  sich  eine  ausgedehnte  Schwarten- 
bildung im  Auge  vorfand. 

V on  grosser  Wichtigkeit  sind  nun  noch  folgende  Mitteilungen  aus 
der  ersten  und  zweiten  Arbeit  von  Fuchs.  In  7  untersuchten  Augen 
war  die  Nekrose  wahrscheinlich  vollständig,  doch  möchte  er  dies  nicht 
mit  voller  Bestimmtheit  behaupten.  Jedoch  konnte  er  2  weitere  Bulbi 
in  lückenlose  Schnittserien  zerlegen  lassen,  welche  eine  vollständige 
Nekrose  der  Geschwulst  aufwiesen.  Er  zweifelt  daher  nicht  daran,  da 
lebendes  Tumorgewebe  überhaupt  nicht  mehr  gefunden  wurde,  dass  auf 
diese  Weise  eine  Spontanheilung  des  Tumors  erfolgen  könne,  voraus- 
gesetzt natürlich,  dass  sich  nicht  schon  irgendwo  eine  Metastase  ge- 
bildet habe.  Da  solche  Augen  das  Schicksal  aller  anderer  teilen,  d.  h. 
der  Phthise  verfallen,  so  wäre  es  vom  klinischen  Standpunkt  aus  von 
grösster  Bedeutung,  auch  hier  den  Nachweis  zu  liefern,  dass  in  der  Tat 
eine  Ausheilung  erfolgt  ist.  Diesbezügliche  Beobachtungen  beizubringen 
wäre  wünschenswert.  Leider  findet  man  in  der  Literatur  zunächst  keine 
dahin  zu  verwertenden  Angaben. 

Andererseits  finden  wir  aber  auch  Mitteilungen,  die  darauf  hin- 
weisen, dass  im  phthisischen  Auge  sich  erst  Tumoren  entwickelt  haben 
müssen.  So  berichtet  Z  et  sehe  (143),  dass  42  Jahre  nach  dem  Auf- 
treten der  Phthisis  sich  ein  Tumor  in  dem  geschrumpften  Auge  gebildet 
habe.  Verf.  konnte  selbst  einen  Fall  beobachten,  wo  nach  über 
10  Jahren  in  einem  durch  Verletzung  phthisisch  gewordenen  Auge  sich 
ein  melanotischer  Tumor  entwickelt  hatte,  der  bereits  nach  vorne  die 
Haut  durchbrochen  und  nach  hinten  weit  im  Sehnerven  vorgedrungen  war. 


Prognose  und  Rezidiv. 

Im  allgemeinen  ist  wohl  anzunehmen,  dass  sich  die  Aussichten  auf 
Erhaltung  des  Lebens  desto  günstiger  gestalten,  je  längere  Zeit  ver- 
gangen ist,  ohne  dass  sich  ein  Rezidiv  oder  eine  Metastase  nach  der 
«Herausnahme  der  Geschwulst  eingestellt  hat.  Selbstverständlich  handelt 
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es  sich  dabei  um  Monate  und  Jahre,  und  man  kann  wohl  nach  einigen 
Jahren  mit  einiger  WahrscheinHchkeit  mit  einem  Verschontbleiben  von 
Rezidiv  und  Metastase  rechnen.  Leider  ist  aber  diese  Regel  keine  ab- 
solut gültige,  wie  so  viele  in  der  Literatur  berichtete  Ausnahmen  be- 
weisen. Diese  Spätrezidive  und  Spätmetastasen  haben  zunächst  noch 
etwas  Ungeklärtes,  wenn  wir  auch  mit  Wagner  annehmen,  dass  nach 
seinen  Berechnungen  ein  Tumor,  bis  er  den  Augapfel  vollkommen  aus- 
füllt, 2 — 3  Jahre  bei  einem  durchschnittlichen  Wachstum  braucht. 
Auch  wenn  wir  diese  Wachstumsverhältnisse  auf  Rezidive  und  Metastasen 
anwenden,  so  können  wir  doch  damit  nicht  die  enorm  grossen  zeitlichen 
Zwischenräume  erklären,  die  zwischen  Enukleation  und  dem  Auftreten 
von  Metastasen  und  Rezidiven  verstreichen. 

In  Fällen,  wo  bereits  ein  Durchbruch  durch  die  Häute  des  Aug- 
apfels erfolgt  war,  war  die  Prognose  in  jedem  Falle  infaust,  mit  Aus- 
nahme des  ganz  aussergewöhnlichen  Falles,  den  Lange  (106)  mitteilt. 

Er  berichtet  von  einem  phthisischen  Bulbus,  der  nach  einer  Ver- 
letzung phthisisch  geworden  war.  Es  bildete  sich  ein  Melanosarkom  im 
Bulbus,  das  schliesslich  die  Orbita  mit  schwarzen  Massen  anfüllte.  Der 
degenerierte  Optikus  war  bis  zum  Foramen  vollkommen  schwarz.  2^/2 
Jahre  nach  der  Exenteratio  orbitae  war  noch  kein  Rezidiv  aufgetreten, 
obwohl  nicht  im  Gesunden  operiert  worden  war.  Lange  gibt  an,  dass 
das  Auge  durch  Verletzung  mit  einer  Getreidegranne  phthisisch  ge- 
worden sei.  Für  mich  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  damals  schon 
der  beginnende  Tumor  im  Auge  vorhanden  war,  und  dass  er  die  Ur- 
sache der  Phthisis  war.  Daraus  schliesse  ich,  dass  er  ein  verhältnis- 
mässig langsames  Wachstum  hatte,  was  er  offenbar  auch  noch  nach 
der  Exenteration  der  Orbita  beibehalten  hat.  Früher  oder  später  wird 
es  sicher  zu  Gehirnerscheinungen  gekommen  sein. 

Zu  dieser  Anschauung  wird  man  vor  allem  deswegen  gedrängt,  weil 
sich  in  der  Literatur  Fälle  verzeichnet  finden,  die  einen  derartig  grossen 
zeitlichen  Abstand  zwischen  primärem  Tumor  und  Rezidiv  aufzuweisen 
haben,  dass  man  doch  ein  relativ  langsames  Wachstum  der  Tumoren 
in  vereinzelten  Fällen  annehmen  muss.  Ich  verweise  zunächst  einmal 
auf  den  Fall  von  Wagenmann  (96),  wo  11^/2  Jahre  nach  der  Enu- 
kleation ein  lokales  Rezidiv  aufgetreten  war,  das  die  Exenteratio  orbitae 
schliesslich  indizierte. 

Karrenstein  (86)  teilt  mit,  dass  ein  Aderhautsarkom,  das  durch 
Enukleation  beseitigt  war,  nach  9  Jahren  zu  tödlicher  Metastasenbildung 
führte,  ohne  dass  je  ein  lokales  Rezidiv  aufgetreten  wäre.  Es  handelt 
sich  hier  wohl  nur  um  ein  langsames  Wachstum  der  Tumoren.  Mit  der 
Frage  der  Prognose  speziell  beschäftigt  sich  Terson  (65). 
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Von  10  Fällen  von  Melanosarkom,  die  er  selbst  operiert  hat,  konnte 
er  6  über  3  Jahre  unter  Beobachtung  halten.  Einer  von  diesen  ist  seit 
10  Jahren  geheilt  geblieben,  obwohl  er  relativ  spät  zur  Operation  kam. 
Einer  bekam  bereits  nach  einem  Jahre  Lebermetastasen.  Terson  führt 
eine  Reihe  von  Gesichtspunkten  an,  die  bei  der  Prognose  zu  berück- 
sichtigen sind,  die  hier  Erwähnung  finden  mögen,  wenngleich  man 
sich  nicht  in  jeder  Beziehung  der  Anschauung  von  Terson  anzu- 
schliessen  vermag. 

1.  Das  Melanom  ist  gefährlicher  als  das  Leukosarkom. 

2.  Die  in  Form  grosser  Rundzellen  auftretenden  Neoplasmen  er- 
scheinen die  gefährlicheren. 

3.  Frühzeitige  Operation  scheint  unlogischerweise  nicht  die  besten 
Erfolge  hinsichtlich  der  Metastasenbildung  zu  haben. 

4.  Die  Enukleation  mit  Resektion  des  Sehnerven  erscheint  den 
anderen  Operationen  gleichwertig. 

5.  Jüngere  Individuen  scheinen  leichter  zur  Metastasenbildung  zu 
neigen. 

6.  Wichtig  ist  der  Glykogengehalt  des  Tumors. 

Zum  Schlüsse  vermerke  ich  noch  einen  Fall  von  01bert(42),  der 
mitteilt,  dass  es  24  Jahre  nach  der  Enukleation  eines  an  Melanosarkom 
der  Aderhaut  erkrankten  Auges  zu  verbreiteter  Metastasenbildung  kam. 
Eine  Deutung  solcher  Beobachtungen  ist  sehr  schwierig.  Man  kommt 
zu  der  Vermutung,  dass  es  sich  wohl  hier  mehr  um  eine  allgemeine 
Geschwulstdisposition  gehandelt  hat,  die  zu  dem  tödlichen  Ausgang 
führte  und  in  dem  Fall  von  Wagenmann  wäre  eine  lokale  Geschwulst- 
disposition die  wahrscheinlichste  Annahme,  oder  es  handelt  sich  um  ein 
ausnehmend  langsames  Wachstum,  wie  wir  es  ja  bei  den  Iristumoren 
klinisch  zu  beobachten  Gelegenheit  haben. 

Die  Wege,  auf  welchen  eine  Geschwulst  den  Augapfel  verlässt,  um 
extrabulbär  zu  werden,  sind  meist  die  natürlichen  Kommunikationswege, 
die  durch  die  Sklera  vorhanden  sind.  Die  Hauptrolle  spielen  dabei 
die  durch  den  hinteren  Bulbusabschnitt  eintretenden  Ziliargefässe  und 
Nerven.  Man  kann  vielfach  bei  genauer  Durchsuchung  der  Serien 
finden,  wie  die  Geschwulst  entlang  den  schrägen  Nerven  und  Gefäss- 
kanälen  fortwuchert.  Beispiele  brauche  ich  dafür  nicht  anzuführen, 
weil  die  Erscheinungen  jedem  üntersucher  von  Tumoren  geläufig  sind. 

Auf  einen  besonderen  Punkt  möchte  ich  aber  hier  noch  aufmerk- 
sam machen.  Ein  Weg,  auf  dem  der  Tumor  resp.  Tumorzellen  das  Auge 
verlassen  können,  ist  der  durch  die  vordere  Kammerbucht,  den  Plexus 
venosus.  Wir  müssen  in  allen  Fällen,  wo  wir  bereits  Tumorzellen  in 
der  vorderen  Kammer  finden,  wo  sich  eine  Aufschwemmung  von  Pigment 
daselbst  findet,  annehmen,  dass  die  Tumorzellen  auch  in  den  Plexus 
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venosus  und  damit  in  den  Kreislauf  gelangt  sind.  In  solchen  Fällen 
ist  die  Prognose  absolut  infaust  zu  stellen,  sei  es,  dass  bei  der  klinischen 
Untersuchung  bereits  der  Befund  erhoben  wird,  oder  dass  es  sich  um 
eine  mikroskopische  Feststellung  der  Infiltration  der  Kammerbucht 
handelt. 

Pusey  (62)  berichtet  über  eine  Beobachtung,  wo  klinisch  ein 
Glaukom  nachgewiesen  wurde  und  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
ein  Tumor  gefunden  wurde  und  eine  Infiltration  des  Kammergerüst- 
werkes mit  Sarkomzelleri  mit  Invasion  in  den  Plexus  venosus. 

Auch  die  Mitteilung  von  Purtscher  (44)  ist  hier  anzuführen. 
Am  Boden  der  Vorderkammer  fand  sich  eine  braunrote  Masse,  welche 
sich  bei  der  Punktion  als  Pigmentsatz  erwies.  Dass  hier  schon  die 
Geschwulstkeime  in  den  Schlemmschen  Sinus  übergegangen  waren,  ist 
kaum  zu  bezweifeln.  Infolgedessen  wird  auch  die  Punktion,  da  doch 
bereits  eine  Ausbreitung  der  Geschwulst  im  Körper  anzunehmen  war, 
keinen  Schaden  angerichtet  haben.  Im  allgemeinen  ist  aber  die  Punk- 
tion als  diagnostisches  Hilfsmittel  durchaus  zu  verwerfen,  da  damit 
ganz  sicher  eine  Aussaat  der  Geschwulstkeime,  vor  allem  in  die  Blut- 
bahn, verursacht  und  damit  nicht  zu  übersehender  Schaden  gestiftet  wird. 

Purtscher  gibt  noch  an,  dass  es  nicht  zu  entscheiden  war,  ob 
es  sich  um  Hämorrhagien  oder  um  Tumorenmassen  handelte. 

Nicht  selten  sind  die  Tumoren  mit  Hämorrhagien  kompliziert.  An- 
gaben liegen  von  Reis  (64)  und  von  Wagenmann  (26)^)  vor.  Wagen- 
mann  beschreibt  einen  Tumor,  der  klinisch  und  vor  allem  bei  der 
anatomischen  Untersuchung  zahlreiche  Hämorrhagien  erkennen  liess. 
Mit  dem  Augenspiegel  erhielt  man  aus  der  Tiefe  einen  gelbrötlichen 
Reflex,  so  dass  von  vorneherein  die  Diagnose  Tumor  mit  Hämorrhagien 
gestellt  wurde.  Und  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigte  sich, 
dass  nicht  nur  Hämorrhagien  dem  Tumor  auflagerten,  sondern  dass  auch 
der  Tumor  von  multiplen  Hämorrhagien  durchsetzt  war. 

Wie  Reis  mitteilt,  gab  die  Hämorrhagie  Veranlassung,  klinisch 
den  Tuüiior  an  einer  ganz  anderen  Stelle  zu  suchen,  als  er  später  bei 
der  anatomischen  Untersuchung  gefunden  wurde.  Jedenfalls  aber  müsse 
man,  so  meint  Reis,  beim  Vorhandensein  von  Plämorrhagien  auch  einen 
Tumor  in  der  Tiefe  des  Fundus  denken. 

Da  Hämorrhagien  uoch  bei  anderen  Erkrankungen  im  Augen- 
inneren auftreten,  am  häufigsten  beim  Glaukoma  haemorrhagicum  und 
bei  der  Retinitis  proliferans,  so  kommt  als  wichtigstes  differentialdia- 
gnostisches Moment  die  Durchleuchtbarkeit  in  Betracht,  über  deren  Be- 
deutung ich  mich  hier  nicht  weiter  zu  äussern  brauche,  da  in  dem 

1)  Der  Fall  von  Wagenmann  ist  auch  in  der  Dissertation  von  Reichmann 
(45)  mitgeteilt. 
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früheren  Berichte  von  Wintersteiner  dieser  Punkt  genügend  ge- 
würdigt worden  ist. 

An  der  Netzhaut  können  mit  dem  Auftreten  des  Tumors  eine 
Reihe  von  Komphkationen  auftreten,  die  sich  zunächst  einmal  in  einer 
Ablösung  der  Netzhaut  bereits  im  klinischen  Bilde  äussern.  Schon  zu 
sehr  früher  Zeit  kann  sich  eine  Ablatio  einstellen.  Parsons  (13)  teilt 
8  derartige  Fälle  mit.  Wichtig  ist  vor  allem  dabei,  dass  diese  Ablösung, 
wenn  man  von  der  Erhebung  der  Netzhaut  am  Sitze  der  Geschwulst  absieht, 
sich  stets  als  seichte,  seröse  Ablösung  neben  der  unteren  Hemisphäre 
präsentiert  und  häufig  durch  eine  Zone,  in  der  die  Retina  völlig  anliegt, 
von  dem  Tumor  getrennt  ist. 

Die  Mitteilung  von  Parsons  ist  von  grosser  klinischer  Bedeutung, 
indem  sie  zeigt,  dass  zunächst  einmal  ein  grosses  Missverhältnis 
zwischen  subretinalem  Exsudat  und  Tumor  bestehen  kann.  Unter  Um- 
ständen ist  der  Tumor  sehr  klein  und  das  Exsudat  sehr  gross,  so  dass 
dadurch  der  Tumor  vollkommen  verdeckt  werden  kann.  Aber  auch 
Tumoren  im  vorderen  Abschnitt  des  Auges  in  unmittelbarer  Nachbar- 
schaft des  Corpus  ciliare  können  zu  einer  Abhebung  führen.  Der 
Tumor  ist  natürlich,  wenn  er  nicht  schon  ziemlich  gross  geworden  ist, 
überhaupt  nicht  sichtbar.  Es  wird  sich  also  darum  handeln,  bei  einer 
Ablatio,  zumal  wenn  keine  klaren  Ursachen  dafür  nachzuweisen  sind, 
mit  sämtlichen  diagnostischen  Hilfsmitteln  nach  einem  Tumor  zu 
fahnden. 

Ausser  der  Abhebung,  die  fast  in  allen  Fällen  von  weiter  fort- 
geschrittenem Tumor  berichtet  wird  und  also  keine  Besonderheit 
darstellt,  kommen  Verwachsungen  mit  der  Netzhaut  und  sogar  Durch- 
wachsungen der  Netzhaut  vor.  Mitgeteilt  werden  solche  Befunde  von 
Reis  (88)  und  von  Winter  steiner  (70). 

Wintersteiner  führt  ausserdem  für  seinen  Fall  als  besondere 
Erscheinung  eine  Dialyse  der  Netzhaut  an.  An  der  Ora  serrata  war 
infolge  der  starken  Spannung  die  Netzhaut  hochgradig  gedehnt,  teil- 
weise sogar  vollkommen  durchgerissen.  In  einem  zweiten  Falle  von 
Wintersteiner  war  das  Epithelblatt  sogar  über  die  Ziliarfortsätze 
bis  zum  Papillärrand  abgehoben  und  dort  erst  die  blinde  Fortsetzung 
der  Netzhaut  vom  Papillarrande  abgerissen.  Bekanntlich  wird  die  Netz- 
haut nur  selten  in  die  Tumorbildung  einbezogen.  Gewöhnlich  atrophiert 
sie  und  geht  zugrunde  ^). 

Als  eine  seltene  Besonderheit  teilt  Steindorf  f  (114)  mit,  dass  bei 
der  Tumorbildung,  die  er  untersuchte,  Chromatophoren  in  allen  Schichten 

1)  Ausserdem  hat  Velhagen  (66)  einen  Fall  von  Abreissung  der  Netzhaut  am 
Optikus  beobachtet,  den  Wintersteiner  aber  als  solchen  nicht  gelten  lassen  will. 
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der  Netzhaut  nachgewiesen  werden  konnten,  die  offenbar  sekundär  ein- 
gewandert waren. 

Sarkom  im  Kindesalter. 

Wenn  wir  in  der  Literatur  Fälle  von  Sarkom  im  Kindesalter  mit- 
geteilt finden,  so  ist  von  vornherein  eine  gewisse  Skepsis  berechtigt. 
Denn  erstens  sind  im  allgemeinen  Sarkome  des  Augapfels  im  Kindes- 
alter eine  seltene  Erscheinung  und  zweitens  kommt  als  konkurrierendes 
Moment  bei  den  intraokularen  Tumoren  des  Kindesalters  das  Gliom  in 
Frage.  Die  Fragestellung  muss  daher,  wenn  sich  ein  intraokularer 
Tumor  vorfindet  lauten:  ,,lst  es  ein  Gliom?"  und  nicht  etwa  ,,Ist  es  ein 
Sarkom?" 

Ich  gehe  zunächst  auf  den  Fall  Klopp  (120)  ein.  Es  handelte 
sich  um  ein  1,5  Jahre  altes  Kind,  bei  dem  ein  weisslicher  Schimmer  aus 
dem  Pupillargebiet  kam.  Erst  nach  weiteren  2,5  Jahren  wurde  eine 
Operation  gestattet,  nachdem  der  Tumor  bereits  in  die  Orbita  durchge- 
brochen w^ar.  Der  der  Sklera  aufsitzende  Tumor  war  bereits  über 
haselnussgross.  Da  ein  Rezidiv  erfolgte,  musste  die  Orbita  ausgeräumt 
werden.  Nach  3  Jahren  war  noch  kein  Rezidiv  zu  verzeichnen.  Uber 
das  Resultat  einer  mikroskopischen  Untersuchung  findet  sich  leider 
nichts  verzeichnet.  Es  ist  ohne  weiteres  zugegeben,  dass  der  eben  ge- 
schilderte Verlauf  sowohl  für  ein  Gliom  wie  auch  für  ein  Sarkom  im 
Kindesalter  ein  sehr  langsames  Wachstum  aufweist.  Trotzdem  halte 
ich  den  Tumor  für  ein  GHom,  da  bekannt  ist,  dass  Gliome  sogar  längere 
Zeit  im  Wachstum  sistieren  können ,  um  dann  mit  um  so  grösserer 
Schnelligkeit  sich  auszubreiten,  jedenfalls  liegen  für  die  Diagnose  ,, Sar- 
kom" keine  Gründe  vor. 

Je  SS  (79)  berichtet  über  einen  Fall  von  Sarkom  der  Chorioidea 
im  frühen  Kindesalter.  Da  hier  ein  genauer  histologischer  Befund  vor- 
liegt und  genaue  Angaben  über  den  fortschreitenden  Pigmentations- 
zustand  der  Zellen  gemacht  werden,  so  ist  sicher,  dass  es  sich  um  einen 
Chorioidealtumor  gehandelt  hat.  Die  Abhandlung  von  Neese  war  mir 
leider  in  deutscher  Übersetzung  nicht  zugänglich. 

Iwumi  (119)  teilt  mit,  dass  er  bei  einem  2 V2  jährigen  Kinde  ein 
Leukosarkom  beobachten  konnte,  das  infolge  der  entzündlichen  Er- 
scheinungen lange  nicht  als  Tumor  diagnostisiert  und  erst  erkannt 
wurde,  als  es  den  Bulbus  durchbrochen  hatte.  Nach  der  mikroskopischen 
Untersuchung  hält  Jwumi  die  Geschwulst  für  ein  Leukosarkom.  Es 
ist  aber  nirgends  angegeben,  dass  eine  spezifische  Färbung  auf  gliöse 
Elemente  vorgenommen  wurde.  Die  Bindegewebszüge ,  welche  durch 
den  Tumor  hindurchziehen,  sind  jedenfalls  etwas  Auffälliges  und  es 
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bleibt  die  Frage  offen,  ob  es  sich  hier  nicht  um  gliöse  fibrilläre  Massen 
gehandelt  hat.    Der  Fall  muss  also  zunächst  unentschieden  bleiben. 

Iwumi  führt  in  der  Literatur  als  Sarkom  im  Kindesalter  auch 
den  Fall  von  Kerschbaum  er  an.  Es  soll  sich  um  ein  Angiosarkom 
bei  einem  3  jährigen  gehandelt  haben.  Die  Präparate  von  diesem  Falle 
sind  in  hiesiger  Klinik  noch  vorhanden.  Es  ist  ganz  ausser  allem  Zweifel, 
dass  es  sich  nicht  um  ein  Angiosarkom,  sondern  um  ein  nekrotisches  Gliom 
handelt,  das  seinen  Charakter  an  verschiedenen  Stellen  noch  unver 
kennbar  durch  das  Vorhandensein  wohl  ausgebildeter  Rosetten  bietet. 

Die  Zahl  der  mikroskopisch  sicher  gestellten  Sarkome  des  Kindes- 
alters ist  also  eine  sehr  kleine.  Und  bei  strenger  Kritik  würde  wohl 
noch  der  eine  oder  andere  Fall  aus  der  ohnehin  schon  kleinen  Reihe 
ausscheiden  müssen,  wenn  man  nur  immer  genügend  genaue  Angaben, 
um  sich  eine  richtige  Vorstellung  von  dem  Aufbau  der  Geschwulst 
machen  zu  können,  antreffen  würde.  Doch  müssen  wir  immerhin  an- 
nehmen, dass  das  Sarkom  im  Kindesalter,  wenn  auch  in  sehr  seltenen 
Fällen,  vorkommt.  Ganz  von  der  Hand  weisen  können  wir  diese  An- 
nahme jedenfalls  nicht. 

Sarkom  und  sympathische  Oplithalmie. 

Die  Mitteilungen,  welche  über  die  Beziehungen  zwischen  Sarkom 
und  sympathischer  Ophthalmie  vorliegen,  sind  abgesehen  von  der 
Meiler  sehen  (108)  und  Reis  sehen  (124)  Abhandlung  in  der  Arbeit 
von  Fuchs  über  sympathische  Ophthalmie  zu  finden.  Auf  das  Wesen 
der  sympathischen  Ophthalmie  hier  näher  einzugehen,  ist  nicht  die 
Aufgabe  dieses  Aufsatzes,  ich  verweise  auf  die  einschlägige  Zusammen- 
stellung von  Stock  in  diesem  Handbuch.  Wir  können  aber  bei  der 
Besprechung  dieses  Themas  an  einigen  Punkten  der  modernen  Auf- 
fassung der  sympathischen  Ophthalmie  nicht  vorübergehen. 

Fuchs  hat  bei  seiner  umfassenden  Arbeit  über  die  sympathische 
Ophthalmie  unter  35  beschriebenen  Fällen  3  mitgeteilt  und  ausführlich 
beschrieben,  wo  intraokulare  Tumoren  Veranlassung  zur  Entstehung 
einer  sympathischen  Ophthalmie  gegeben  haben.  Er  bemerkt  selbst, 
dass  diese  Verhältnisjahre  von  1:12  eine  auffallend  hohe  ist.  Das 
allen  3  Fällen  gemeinsame  ist.  dass  das  ersterkrankte  Auge  abgesehen 
von  der  bereits  khnisch  vorhandenen  Phthisis  bulbi  in  seinem  Inneren 
einen  Tumor  barg  der  bereits  in  mehr  oder  weniger  weitgehendem 
Masse  der  Nekrose  verfahen  war.  Die  Phthisis  des  Augapfels  war 
ohne  Zweifel  durch  die  Nekrose  des  Tumors  veranlasst  worden.  .In 
keinem  von  den  Fällen  war  es  aber  noch  zu  einem  Durchbruch  des  Tumors 
gekommen.    Auch  konnte  nirgends  mikroskopisch  nachgewiesen  werden, 
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dass  etwa  eine  von  einem  operativen  Eingriff  herrührende  Narbe  in 
den  Augenhäuten  des  Bulbus  vorhanden  gewesen  wäre. 

Die  sympathische  Erkrankung  des  anderen  Auges  w^ar  unter  dem 
Bilde  einer  schweren  Iridozyklitis  aufgetreten  mit  einem  Intervall  von 
einem  halben  Jahre  in  dem  ersten  Falle  und  Zwischenräumen  von 
3—5  Wochen  im  2.  und  3.  Falle. 

Meiler  führt  dann  in  seiner  Publikation  noch  einen  weiteren 
Fall  an,  der  in  vieler  Beziehung  Ähnlichkeit  mit  den  von  Fuchs  be- 
schriebenen Fällen  zeigt.  Auch  hier  ein  nekrotischer  Tumor  im  erst- 
erkrankten Auge  vorhanden.  Die  Erkrankung  des  zweiten  Auges  stellte 
sich  aber  erst  7  Jahre  nach  der  Erkrankung  des  ersten  Auges  ein. 

Melier  steht  auf  Grund  der  vier  von  Fuchs  und  ihm  be- 
schriebenen Augen  eine  neue  Ansicht  über  die  Entstehung  der  sym- 
pathischen Ophthalmie  auf.  Gegenüber  der  herrschenden  An- 
schauung, dass  eine  Infektion  durch  Verletzung  zur  Entstehung  der 
sympathischen  Ophthalmie  durchaus  nötig  sei,  huldigt  er  der  An- 
schauung, dass  dem  Moment  der  endogenen  Entstehung,  das  nach 
seiner  Meinung  überhaupt  die  Hauptrolle  bei  der  Entwicklung  dieser 
Krankheit  spielt,  Rechnung  getragen  werden  müsse,  ja  dass  dies  über- 
haupt die  einzig  denkbare  Möglichkeit  •  sei,  den  ganzen  Symptomen- 
komplex zu  erklären  und  verstehen.  Durch  die  Nekrose  des  Tumors 
im  ersterkrankten  Auge  werde  der  Boden  für  die  Ansiedelangsmöglich- 
keit  der  im  Kreise  zirkulierenden  hypothetischen  Erreger  der  sym- 
pathischen Ophthalmie  geschaffen.  Hätten  sie  sich  nur  einmal  ange- 
siedelt, so  könnten  sie  leicht  eine  solche  Virulenz  in  dem  schon 
geschädigten  Auge  erlangen,  dass  sie,  nun  wiederum  in  den  Kreislauf  ge- 
langt, auch  die  Fähigkeit  besässen,  in  dem  zw^eiten  noch  gesunden  Auge 
ihre  verheerenden  Wirkungen  zu  entfalten. 

Es  ist  nicht  zu  verkennen,  dass  diese  Ausführungen  Meilers  viel 
hypothetisches  an  sich  haben.  Eine  ungezwungenere  Erklärung  liesse 
sich  gerade  für  diese  Fälle  viel  leichter  geben,  wenn  wir  die  neueren 
Auslassungen  Elschnigs  über  das  Wesen  der  sympathischen  Oph- 
thalmie akzeptierten,  der  die  Erkrankung  des  zweiten  Auges  als  die 
Auslösung  eines  anaphylaktischen  Zustandes  betrachtet,  hervorgerufen 
durch  den  Zerfall  von  spezifischer  Eiweisssubstanz  im  erkrankten  Auge. 
Die  Auflösung  von  Uvealsubstanz,  induziert  durch  die  Nekrose  des 
Tumors,  ist  gewiss  selten  gerade  in  solchem  Umfang  vorhanden  als  bei 
Tumoren.  Sowohl  die  Melier  sehen  wie  die  E 1  s  c  h  n  i  g  sehen  Angaben 
bedürfen  zunächst  noch  sorgfältiger  Nachuntersuchungen. 

Reis  hat  ebenfalls  noch  eine  Mitteilung  gebracht  von  einer  im 
Anschluss  an  einen  Tumor  ausgebrochenen  sympathischen  Ophthalmie. 
Hier  war  eine  Sklerotomie  an  dem   erst  erkrankten  Auge  gemacht 
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worden,  jedoch  fand  ^ich  die  sympathisierende  Entzündung  nicht  von 
dem  operativen  Eingriff  ausgehend,  so  dass  Reis  auch  in  diesem  Falle 
eine  endogene  Infektion  im  Sinne  AI  ellers  glaubt  annehmen  zu 
müssen. 

Ich  möchte  mir  aber  erlauben,  hier  noch  auf  eines  hinzuweisen. 
In  keiner  der  Abhandlungen,  die  über  dieses  Thema  handeln,  ist  die 
Möghchkeit  erwogen  worden,  dass  als  Krankheitsmoment  ausser  der  sym- 
pathischen Ophthalmie,  die  Tuberkulose  in  Erwägung  zu  ziehen  wäre. 

Die  auffallende  Ähnlichkeit,  welche  beide  Krankheitsbilder  mit- 
einander unter  Umständen  haben  können,  ist  ja  bekannt.  Und  als  ein 
Locus  minoris  resistentiae  muss  das  Auge  ebenfalls  für  Tuberkulose  be- 
trachtet werden,  wenn  ein  zerfallender  Tumor  den  Boden  für  die  An- 
siedelungsmögiichkeit  der  Tuberkelbazillen  ebnet.  Die  Ansiedelung  der 
Erreger  in  dem  zweiten  gesunden  Auge  hätte  dann  nichts  Befremd- 
liches. 

In  dem  an  und  für  sich  noch  dunklen  Erscheinungskomplex  der 
sympathischen  Ophthalmie  ist  sicher  dieses  Kapitel  eines  der  wenigst 
geklärten.  Vielleicht  haben  wir  von  späteren  Untersuchungen  in  ver- 
schiedenen Punkten  Aufschlus^  zu  erhoffen. 

Das  Angiom  der  Aderliaiit. 

Das  Angiom  ist  eine  ausserordentlich  selten  beobachtete  Erkrankung 
der  Aderhaut.  Die  Zahl  der  im  ganzen  beschriebenen  Fälle  beträgt 
nunmehr  19.  Dabei  ist  sicher  hierher  gehörig  mitgerechnet  der  bei 
Winter  Steiner  angegebene  Fall  Deyl.  sowie  der  von  Greff  in 
seinem  Lehrbuch  mitgeteilte.  Die  neuerdings  darüber  vorhegenden 
Mitteilungen  sind  die  von  F  e  h  r  (4  .  von  Meiler  (57 ) ,  von  u  a  c  k  e  n  - 
booS'87j.  von  St  oew er  (93).  von  Bergmeister  (131),  von  R ei s  ( 139). 
Klinisch  die  meiste  Bedeutung  beansprucht  entschieden  der  Fall  von 
Fehr.  weil  es  sich  um  ein  über  "iO  Jahre  hindurch  mit  dem  Augen- 
spiegel in  der  Hi  r  s  chb  erg  sehen  Klinik  beobachtetes  Krankheitsbild 
des  Augenhintergrundes  handelte.  Ich  gebe  kurz  folgende  Xotizen 
aus  den  Alitteilungen  von  Fehr:  65  jähriger  Landwt.  der  angibt, 
früher  auf  beiden  Augen  gut  gesehen  zu  haben.  Im  Jahre  85  sucht 
er  die  Klinik  auf  mit  der  Angabe, '  dass  sich  das  Sehvermögen  seines 
linken  Auges  seit  5  Monaten  verschlechtert  habe.  Am  Hintergrunde 
war  das  Zentrum  eingenommen  von  einer  flachen  geschwulstartigen 
Veränderung  von  grauweisser  Farbe,  deren  horizontaler  Durchmesser 
4 — 5  Papillenbreiten .  deren  vertikaler  etwa  3  Papillenbreiten  betrug. 
Die  Oberfläche  war  höckerig  uneben,  teilweise  ghtzernd.  Nach  dem 
Sehnerven   fiel    die   Geschwulst   steil   ab,    temporal    verlor  sie  sich 
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allmählich  in  das  übrige  Niveau,  nach  oben  und  unten  war  sie  durch 
einen  dunklen  Saum  abgesetzt.  Gegen  die  Papille  zu  war  eine  eigen- 
tümliche Fältelung  der  Netzhaut  wahrzunehmen.  Nach  unten  konnte 
man  eine  Netzhautabhebung  feststellen. 

Es  wurde  eine  gutartige  Geschwulst  der  Aderhaut  diagnostiziert. 
In  den  folgenden  Jahren  liess  sich  ein  langsames  Wachstum  der 
Geschwulst  feststellen.  1896  stellte  sich  dann  plötzlich  Verschlechte- 
rung der  Sehschärfe  und  heftiger  Reizzustand  ein.  Klinisch  wurde 
ein  akuter  Glaukomanfall  festgestellt.  14  Tage  später  wurde  die  Enu- 
kleation gemacht.  Beim  Aufschneiden  findet  sich  in  dem  temporalen 
hinteren  Teile  des  Augapfels  eine  flache  Geschwulst.  Auf  dem  Durch- 
schnitt erscheint  sie  als  spindelförmige  Auftreibung  der  Chorioidea  von 
blutroter  Farbe.  Bei  der  histiologischen  Untersuchung  wurden  sklerotische 
und  episklerotische  Herde  gefunden,  eine  alte  Chorioiditis  mit  frischen 
Herden,  ausserdem  das  kavernöse  Angiom  der  Aderhaut,  das  in  dem 
nach  dem  Optikus  zu  gelegenen  Teil  von  einer  Knochenplatte  bedeckt 
war,  die  sich  weiter  in  die  Peripherie  in  eine  derbe  fibröse  Ober- 
flächenbedeckung fortsetzte.  Die  Folge  dieser  aufgelagerten  Schwarte 
war,  dass  die  Geschwulst  im  ophthalmoskopischen  Bilde  nicht  rötlich, 
sondern  weiss  oder  bläulich  weissschimmernd  erschien. 

Eine  solche  Knochenplatte  war  auch  in  dem  Falle  Quacken- 
boos  vorhanden,  sowie  in  dem  Falle  Melier,  wo  die  Platte  aus  über- 
einander liegenden  Lagen  von  gewucherten  Pigmentepithelien  bestand. 

Auch  Stoewer  gibt  in  seiner  Mitteilung  an,  dass  der  Tumor 
an  seiner  Innenseite  vollkommen  von  einer  Knochenschicht  überlagert 
war  und  Reis  findet  bei  seinem  Tumor  eine  Art  fibröser  Platten,  welche 
sich  in  dem  dem  Optikus  zu  gelegenen  Teile  entwickelt  hatten.  Das  Gebiet 
der  Fovea  war  durch  eine  Exsudation  flach  abgehoben.  Quacken- 
boos  berichtet  ausserdem  von  Blutungen,  die  auf  der  Oberfläche  der 
Geschwulst  vorhanden  waren. 

In  allen  diesen  Fällen  war  mit  anderen  Worten  die  Unmöglichkeit 
vorhanden,  in  vivo  eine  Diagnose  der  Art  des  Tumors  zu  stellen,  da  durch 
die  vorliegenden  Massen,  Knochen,  fibröses  Gewebe,  Exsudation  eine 
direkte  Sichtbarkeit  des  Tumors  anmöglich  war.  Man  würde  auch  ohne 
Zweifel  bei  direkter  Sichtbarkeit  der  Chorioidea  die  Diagnose  nicht 
stellen,  weil  man  eben  Gefässschlingen  beobachten  könnte,  die  schwer- 
lich eine  grosse  Verschiedenheit  von  denen  der  Chorioidea  aufweisen 
würden.  Lediglich  die  Niveaudifferenz  könnte  einen  Anhaltspunkt  geben. 
Nun  gibt  es  ja  noch  andere  Anhaltspunkte,  die  klinisch  für  die  Diagnose 
von  grösster  Bedeutung  sind,  so  das  ungemein  langsame  Wachstum, 
wie  in  dem  Falle  Fehr,  wo  sich  die  Beobachtung  über  20  Jahre  er- 
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streckte,  in  dem  Falle  Melier  über  4  Jahre,  auch  in  dem  Berg- 
meister sehen  Falle  handelte  es  sich  um  längere  Zeit. 

Dass  aber  die  Unmöglichkeit  in  der  Tat  vorUegt,  aus  dem  Spiegel- 
befunde allein  die  Diagnose  zu  stellen,  geht  aus  der  Beschreibung  des 
Falles  von  Reis  klar  hervor.  Der  Verdacht  auf  den  Beginn  einer  Neu- 
bildung war  wohl  gegeben,  über  die  Art  derselben  konnte  jedoch  nichts 
eruiert  werden. 

Auch  die  Tatsache,  dass  ausserdem  Naevi  vasculosi  der  Haut  ge- 
funden werden  wie  in  dem  Falle  Stoewer  kann  nicht  wesentlich  zur 
Sicherung  der  Diagnose  beitragen.  In  allen  Fällen,  die  neu  hinzu- 
gekommen sind,  handelt  es  sich  um  kavernöse  Angiome.  Nur  Berg- 
m  eist  er  gibt  an,  dass  er  ein  Angioma  simplex  mit  stellen  weisen  Tele- 
angiektasien der  Gefässe  vor  sich  gehabt  habe.  Sein  Fall  ist  auch 
ausserdem  ganz  ungewöhnlich,  weil  das  Angiom  eine  solche  Grösse  er- 
reicht hatte,  dass  es  die  ganze  Chorioidea  bis  zur  Ora  serrata  einnahm. 

Wenn  wir  uns  die  P>age  vorlegen,  wie  diese  Angiome  entstanden 
zu  denken  sind,  so  müssen  wir  auf  einen  angeborenen  Zustand  re- 
kurrieren. Dafür  sind  verschiedene  Anhaltspunkte  vorhanden.  Zunächst 
traten  die  Angiome  mit  Ausnahme  in  dem  Fall  Fehrs,  dessen  Patient 
bereits  ein  Alter  von  65  Jahren  aufwies,  in  verhältnismässig  frühem 
Alter  auf.  Die  Patientin  von  Bergmeister  hatte  ein  Alter  von 
26  Jahren,  die  von  Stoewer  bei  der  ersten  Beobachtung  ein  Alter  von 
9  Jahren.  Reis  gibt  für  seinen  Fall  19  Jahre  an.  Melier  33  Jahre, 
Quackenboos  machte  seine  Beobachtung  an  einem  12jährigen  Kinde. 
Meist  wird  angegeben,  dass  das  Auge  früher  sehtüchtig  war,  das  schliesst 
aber  durchaus  nicht  aus,  dass  schon  früher  die  Anlage  zur  Angiombildung 
vorhanden  oder  der  Tumor  schon  im  Beginn  der  Entwicklung  war. 
Wichtig  erscheint  die  Mitteilung  von  Stoewer,  wo  nach  der  Mitteilung 
der  Mutter  das  schlechte  Sehvermögen  des  linken  Auges  bei  dem  Kinde 
von  Geburt  auf  bestanden  haben  soll. 

Das  männliche  Geschlecht  scheint  nicht  bevorzugt  zu  sein.  Wenn 
auch  die  Zahlen,  soweit  man  dies  bis  jetzt  beurteilen  kann,  zunächst 
ein  Überwiegen  des  männlichen  Geschlechtes  aufweisen,  so  sind  doch 
die  statistischen  Zahlen  bis  jetzt  zu  klein,  als  dass  man  daraus  irgend- 
wie Schlüsse  bindender  Natur  ziehen  könnte. 

Bergmeister,  von  dem  die  letzte  Bearbeitung  des  Gegenstandes 
herrührt,  weist  ausserdem  auf  eine  in  seinem  Falle  in  den  Anfangsstadien 
beobachtete  Endarteriitis  hin.  Er  hält  die  Endarteriitis  für  Endarteriitis 
compensatoria,  um  die  Geschwindigkeit  des  Stromlaufes  auszugleichen. 
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Geschwülste  des  Pigmentepithels. 

Die  bis  jetzt  beschriebenen  Geschwulstformen  der  Aderhaut,  das 
Sarkom  in  seinen  verschiedenen  Erscheinungen  sowie  das  Angiom,  sind 
ihrer  Provenienz  nach  Abkömmlinge  des  Mesoderms.  Da  sich  an  der 
Entwicklung  und  dem  Aufbau  der  Aderhaut  nur  Derivate  des  mittleren 
Keimblattes  beteihgen,  so  können  wir  auch  die  Bildung  einer  anderen 
Geschwulstform  nicht  erwarten,  es  mtisste  denn  sein,  dass  die  spärHchen 
gangliösen  Elemente,  welche  vornehmlich  in  den  äusseren  Schichten  der 
Aderhaut  liegen,  zum  Ausgangspunkt  eines  Neoplasma  würden,  aber 
davon  weiss  die  Literatur  nichts  zu  verzeichnen. 

Anders  liegt  es  mit  dem  Pigmentepithel.  Es  gehört  seiner  Ent- 
wicklung nach  dem  äusseren  Keimblatt  und  der  Netzhautanlage  an.  Es 
müssten  also  streng  genommen  die  von  ihm  ausgehenden  Geschwulst- 
bildungen den  Tumoren  der  Retina  zugerechnet  und  in  die  Reihe  der 
Gliome  eingereiht  werden.  Trotzdem  füge  ich  die  Besprechung  der 
Geschwülste  des  Pigmentepithels  hier  an.  Denn  das  Pigmentepithel  hat 
nicht  nur  sehr  enge  räumliche  Beziehungen  zur  Aderhaut,  sondern  wir 
werden  auch  sehen,  dass  bis  auf  einen  Fall  in  der  gesamten  Literatur 
primäre  Geschwülste  des  Pigmentepithels,  die  mit  voller  Sicherheit  als 
solche  angesprochen  werden  könnten,  nicht  vorhanden  sind. 

Theoretisch,  dies  braucht  wohl  nicht  erst  bemerkt  zu  werden,  ist 
die  Entwicklung  einer  Geschwulst  aus  dem  Pigmentepithel,  soweit  es 
die  Aderhaut  bekleidet,  ohne  weiteres  denkbar.  Wenn  wir  aber  die 
Literatur  durchsuchen,  so  finden  wir,  abgesehen  von  sekundären  Wuche- 
rungen, die  als  die  Folge  seniler  Erscheinungen  oder  chronisch  entzünd- 
licher Prozesse  sich  einstellen,  nur  zwei  Fälle  von  Tumor entwicklung 
aus  dem  Pigmentepithel  berichtet.  Der  eine  ist  von  Griffith,  der 
andere  von  D  e  u  t  s  c  h  m  a  n  n  ^) .  D  e  u  t  s  c  h  m  a  n  n  schreibt  von  einem 
atypischen  Netzhautgliom  und  findet,  dass  der  Hauptknoten  seinen  Aus- 
gangspunkt vom  Pigmentepithel  nimmt.  Er  sass  breitbasig  der  Glas- 
lamelle auf.  Er  schliesst  die  Abkunft  des  Tumors  vor  allem  daraus, 
dass  er  mitten  in  der  Pigmentepithelreihe  Gliomzellen  findet,  so  zwar, 
dass  sie  entweder  unter  den  normalen  Pigmentepithelien  direkt  auf 
der  Lamina  elastica  liegen  und  die  normalen  Zellen  emporheben,  oder 
aber,  dass  sie  sogar  mitten  in  der  Reihe  vereinzelt  vorkommen. 

Bei  der  ausserodentlichen  Wichtigkeit  des  Falles  habe  ich  Herrn 
Kollegen  Deutschmann  gebeten,  mir  die  Präparate  zuzusenden.  Ich 
kann  mich  aber  bei  dem  bereits  weit  fortgeschrittenen  Zustand  des 
Tumors  nicht  entschliessen,  mich  seiner  Meinung  anzuschliessen.  Ich 

1)  F.  Deutschmann,  über  ein  atypisches  Netzhautgliom.  Zeitschr.  f.  Augen- 
heilkunde. März  1912. 
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glaube  vielmehr  sicher,  dass  man  es  hie)'  mit  einem  von  der  Retina 
anögehenden  Gliom  zu  tun  hat.  Bei  der  ungeheuren  Wucherungs-  und 
Disseminationsfähigkeit  der  Gliome  kann  es  nicht  wunder  nehmen,  dass 
vereinzelte  Zellen  bald  mitten  im  Pigmentepithel  sich  niederlassen,  bald 
dasselbe  streckenweise  unterminieren  und  eine  ununterbrochene  Kon- 
tinuität mit  der  Zellreilie  vortäuschen,  Bilder,  die  man  bei  der  Durch- 
musterung von  Gliompräparaten  gar  nicht  selten  antrifft.  Es  wäre  auch 
verwunderlich,  wenn  bei  einer  Entstehung  aus  dem  Pigmentepitliel  so 
der  reine  Charakter  des  Glioms  zutage  käme  und  dabei  die  Zellen  ohne 
weiteres  ihren  Pigmentierungszustand  einbüssten. 

Anders  der  Fall  von  Griffith^),  der  schon  früher  beschrieben  ist, 
aber  wegen  seiner  Wichtigkeit  noch  einmal  hier  angeführt  wird.  Hier 
füllte  ein  schwarzer  Tumor  den  Augapfel  vollkommen  aus  und  war 
schon  am  temporalen  Hornhautrande  durch  die  Sklera  durchgebrochen. 
7  Monate  nach  der  Enukleation  trat  ein  Rezidiv  in  der  Orbita  auf  und 
später,  nach  3  Monaten,  starb  der  Patient  an  Metastasen.  Die  histo- 
logische Untersuchung  ergab  eine  Zusammensetzung  des  Tumors  aus 
grossen  epithelähnlichen  Zellen,  die  zu  Strängen  und  Schläuchen  an- 
geordnet waren. 

Es  liegt  aber  auch  hier  kein  zwingender  Grund  vor,  den  Ausgangs- 
punkt der  Geschwulst  im  Pigmentepithel  der  Aderhaut  zu  suchen. 
Da  der  Durchbruch  in  der  Nähe  des  Hornliautrandes  erfolgte,  so  ist 
dort,  wenigstens  in  der  Nähe,  auch  der  primäre  Sitz  der  Geschwulst 
zu  suchen,  also  in  der  Gegend  des  Corpus  ciliare  oder  der  Iriswurzel. 
Auch  Fuchs,  welcher  in  seiner  Abhandlung  über  die  Ziliarepithel- 
geschwülste  die  Beobachtung  von  Griffith  noch  einmal  eingehend 
besprochen  hat,  hegt  ebenfalls  gewisse  Bedenken,  der  Geschwulst  einen 
Ausgangspunkt  von  Pigmentepithel  der  Retina  zuzusprechen.  Es  muss 
eben  immer  betont  werden,  dass  bei  einer  Geschwulst,  w^enn  sie  einmal 
eine  gewisse  Grösse  erreicht  hat,  es  sehr  schwer  ist,  ihren  Ausgangspunkt 
festzustellen.  Die  Form  der  Zellen  scheint  ja  darauf  hinzuw^eisen,  dass 
sie  von  dort  ihren  Ausgangspunkt  genommen  hat,  sicher  ist  es  aber 
deswegen  durchaus  nicht. 

Wenn  daher  bis  jetzt  auch  keine  sicheren  Beweise  dafür  vorliegen, 
dass  sich  Tumoren  aus  dem  retinalen  Pigmentepithel  entwickeln  können, 
die  theoretische  Möglichkeit  soll  deswegen  durchaus  nicht  in  Abrede 
gestellt  werden,  so  lässt  sich  doch  die  sekundäre  Beteiligung  des  Pigment- 
epithels an  der  Wucherung,  wenn  sich  schon  einmal  eine  Geschwulst 
in  der  Aderhaut  entwickelt,  mit  voller  Sicherheit  zeigen. 


1)  Griffith,  John,  On  a  rare  form  of  primary  intraocular  malanoma.  Transact. 
of  the  ophthalm.  Society  of  the  Ünited-Kingdom.  XIV.  p.  160.  1894. 
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Zunächst  führt  Ginsherg  (7(3)  eine  Beobachtung  an,  die  ausser 
allem  Zweifel  dartut,  dass  die  Pigmentepithelien  wuchern  können.  Es 
handelte  sich  um  ein  Leukosarkom  der  Aderhaut,  das  bereits  die  ganze 
temporale  Seite  der  Chorioidea  des  Augapfels  substituiert  hatte.  Der 
Sehnervenstamm  war  bis  3  mm  hinter  die  Lamina  cribrosa  braunfleckig 
infiltriert.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigte  es  sich,  dass 
die  Zellen  typisches,  nadeiförmiges  Pigment  enthielten,  also  Abkömm- 
linge der  Pigmentepithelzellen  sein  mussten. 

Ausserdem  lässt  sich  nicht  in  Abrede  stellen,  dass  bei  den  späteren 
Stadien  der  Geschwulstentwicklung  die  Pigmentepithelien  sich  an  der 
Wucherung  beteiligen,  während  sie  sicher  zu  Beginn  der  Entwicklung 
nicht  daran  beteiligt  sind.  Es  handelt  sich  also  auch  hier  um  einen 
sekundären  Vorgang.  Leber  ^)  hat  auf  dem  Heidelberger  Kongress 
anlässlich  der  Diskussion  zum  S  chi  eck  sehen  Vortrag  nochmals  darauf 
hingewiesen. 

Auf  die  Wucherungen  des  Pigmentepithels,  die  hervorgerufen 
werden  durch  entzündliche  Prozesse,  wäe  Chorioiditis,  überhaupt  alle 
entzündlichen  Zustände  der  Aderhaut,  gehe  ich  hier  nicht  weiter  ein, 
da  dies  Kapitel  nicht  in  den  Rahmen  der  vorhegenden  Abhandlung  ge- 
liört.  Dass  es  aber  auch  dabei  zu  bedeutenden  Wucherungen  kommen 
kann,  ersehen  wir  aus  den  Kr  ückm  ann sehen ''^)  Mitteilungen.  Ebenso 
übergehe  ich  die  Alterswucherungen  des  Pigmentepithels,  die  vornehni- 
lich  in  der  Gestalt  der  Drusenbildungen  bekannt  sind,  und  eine  aus- 
führliche Beschreibung  erfahren  haben.  Die  Drusen  können  ja  unter 
Umständen  eine  erhebliche  Grösse  erreichen,  zeigen  aber  stets  nur  ein 
begrenztes  Wachstum. 
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Die  Geschwülste  des  Ziliarkörpers, 
a)  Mesodermale. 

Die  Geschwülste  des  Ziliarkörpers  lassen  sich  in  zwei  scharf  zu 
trennende  Gruppen  einteilen,  in  mesodermale  und  ektodermale.  Die 
mesodermalen  entwickeln  sich  aus  dem  Stroma  des  Ziliarkörpers,  die 
ektodermalen  oder  epithelialen  nehmen  ihren  Ursprung  aus  einer  der 
beiden  Epithellagen  des  Corpus  ciliare,  also  entweder  aus  der  Fort- 
setzung des  Pigmentepithels  nach  vorne  oder  aus  der  Fortsetzung  der 
Netzhaut.    Davon  ist  auch  der  Pigmentierungszustand  abhängig. 
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Die  Sarkome  unterscheiden  sich,  wenn  sie  vom  ZiHarkörper  aus- 
gehen, in  keiner  Weise  von  den  Sarkomen  der  Chorioidea.  Das  dort 
Gesagte  gilt  auch  für  diese.  Wachstum,  Pigmentierungszustand,  Nekrosen- 
bildung  vollzieht  sich  in  der  gleichen  Weise.  Wohl  aber  nimmt  das 
Corpus  ciliare  eine  besondere  Lage  im  Bulbus  selbst  ein,  ausserdem 
besitzt  es  einen  besonderen  Aufbau  und  daraus  ergeben  sich,  durch  die 
Besonderheit  des  Standortes  dieser  Tumoren,  eine  Reihe  von  Eigentüm- 
lichkeiten sowohl  in  der  Lagebeziehung  als  auch  in  der  besonderen 
Form  des  Wachstums.  An  und  für  sich  sind  die  Sarkome  des  Corpus 
ciliare  eine  seltene  Erscheinung  in  der  Onkologie  und  in  noch  höherem 
Masse  gilt  dies  von  den  epithelialen  Tumoren.  Deshalb  verdient  auch 
jetzt  noch  jeder  einzelne  Fall  registriert  zu  werden. 

Collomb  (9)  gibt  allerdings  an,  dass  Melanosarkome  doppelt  so  häufig 
vom  Corpus  ciliare  oder  vom  vorderen  Abschnitt  der  Aderhaut  ausgehen,  wie 
von  dem  hinteren  Abschnitt.  Dies  trifft  sicher  nicht  zu.  Es  sind  gewiss  nicht 
alle  Fälle  von  Aderhautsarkom,  welche  mit  dem  Augenspiegel  von  Augen- 
ärzten diagnostiziert  wurden,  auch  publiziert  worden,  wenn  sie  nicht 
gerade  aussergewöhnliche  Erscheinungen  darbieten.  In  jeder  Publikation 
eines  vom  Corpus  ciliare  ausgehenden  Tumors  wird  aber  betont,  dass  er 
wegen  seiner  Seltenheit  mitgeteilt  worden  sei.  Es  herrscht  also  das  Be- 
streben, jeden  einzelnen  Fall  zur  allgemeinen  Kenntnis  zu  bringen  und 
doch  ist  die  Zahl  der  Mitteilungen,  wie  eine  Durchsicht  der  Literatur 
ergibt,  eine  viel  kleinere.  Das  Verhältnis  ist  noch  nicht  einmal  wie 
2  :1.  Doch  beweisen  solche  Zahlen  nichts,  weil  man  sich  dabei  nur 
auf  die  literarisch  mitgeteilten  Fähe  stützt.  Dass  aber  viel  mehr  Tumoren 
im  hinteren  Abschnitt  sich  entwickeln,  geht  auch  aus  der  Zusammen- 
stellung der  kleinsten  Aderhautsarkome  hervor. 

So  leicht  unter  Umständen  die  Diagnose  eines  Tumors  der  Ader- 
haut gestellt  werden  kann,  so  schwer  kann  es  werden,  einen  solchen 
des  Strahlenkörpers  festzustellen.  Während  bei  Aderhauttumoren  eine 
direkte  Beobachtung  mit  dem  Spiegel  möglich  ist,  so  versagt  eine  der- 
artige Untersuchungsmöglichkeit  bei  Ziliarkörpertumoren  vollkommen. 
Sie  werden  daher  erst  erkannt,  wenn  sie,  abgesehen  von  anderen  klini- 
schen Erscheinungen,  entweder  in  der  Kammerbucht  oder  im  Pupillar- 
gebiet  erscheinen  oder  gar  schon  die  Sklera  durchbrechen.  Dann  ist 
eine  Diagnosenstcllung  natürlich  leicht,  aber  auch  für  den  Patienten 
nicht  von  dem  Vorteil  mehr  wie  bei  frühzeitiger  Erkennung  der  Krank- 
heit. Der  Methoden  eine,  welcher  man  sich  bedient,  um  einen  nicht 
direkt  sichtbaren  Tumor  festzustellen,  ist  die  Durchleuchtung,  die  ur- 
sprünglich von  Lange  angegeben,  jetzt  mit  Hilfe  besonders  konstruierter 
Lampen  bewerkstelligt  wird.  Am  gebräuchlichsten  ist  wohl  jetzt  die 
Sachs  sehe  Lampe.    Sie  findet  Anwendung  bei  Tumoren  im  vorderen 
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und  hinteren  Abschnitt  des  Augapfels.  Vor  allem  auch,  wenn  es  sich 
darum  handelt,  das  Wesen  einer  unklaren  Netzhautablösung  festzustellen. 

So  war  in  dem  Falle  Kellermann  (13)  die  Sachs  sehe  Lampe 
ein  wichtiges  diagnostisches  Hilfsmittel,  sie  erhärtete  die  Diagnose.  Aller- 
dings war  die  Iris  bereits  im  temporalen  unteren  Quadranten  vorge- 
buchtet. Die  Tatsache  aber,  dass  erst  einige  Wochen  vorher  an  dem 
Auge  eine  wohlgelungene  Starextraktion  ausgeführt  worden  war,  liess 
an  andere  Komplikationen  denken. 

Ein  weiterer  Fall,  wo  zunächst  die  Irisvorwölbung  zur  Stellung  der 
richtigen  Diagnose  führte,  ist  der  von  Juler  (12). 

Khnisch  zwei  wichtige  Fälle,  wenn  auch  leider  keine  nähere  mikro- 
skopische Beschreibung  vorhanden  ist,  sind  die  Fälle  von  Schreiber  (9) 
und  Caspar  (8). 

In  dem  Schrei  her  sehen  Falle  handelte  es  sich  um  ein  linkes 
Auge,  das  noch  normale  Sehschärfe  aufwies.  An  der  oberen  Irisperipherie 
sah  man  eine  mondsichelartig  dunkelpigmentierte  Stelle,  welche  bei 
oberflächlicher  Beobachtung  wie  eine  Iridodialyse  aussah.  In  der  Tat 
war  aber  die  blaue  Iris  von  ihrem  Ansatz  durch  den  dunklen  Tumor 
abgedrängt.  Ebenso  war  hier  wie  in  den  vorhergehenden  Fällen  die 
Vorderkammer  abgeflacht.  Nach  Atropineinträufelungen  sah  man  an 
entsprechender  Stelle  einen  erbsengrossen  Tumor  in  den  Glaskörper 
hineinragen. 

Caspar  untersuchte  eine  36  Jahre  alte  Frau,  die  angab,  dass 
schon  in  ihrem  18.  Lebensjahre,  am  linken  Auge  auf  der  Grenze  zwischen 
Weissem  und  Farbigem  eine  schwarze  Linie  gewesen  sei.  Bei  der  Unter- 
suchung war  der  Kammerfalz  unten  und  innen  von  einer  glatten,  wurst- 
förmigen,  an  beiden  Enden  zugespitzten  Geschwulst  ausgefüllt.  Die 
Farbe  war  kohlschwarz.  In  ihrer  Nähe  war  die  Regenbogenhaut  leicht 
gelblich  getönt.  Die  Pupille  war  etwas  nach  oben  aussen  verschoben. 
Hinter  dem  Linsenrande  sah  man  schwarze  Geschwulstmassen  in  den 
Glaskörper  hineinragen.  Der  Fall  wurde  vom  Verfasser  über  ein  Jahr 
klinisch  verfolgt  und  zeigte  ein  sehr  langsames  Wachstum.  Auch  die 
Geschwulstmassen  hinter  der  Linse  vergrösserten  sich  nur  unmerk- 
lich. Es  handelte  sich  wahrscheinlich  um  ein  Sarkom ,  das  in  dem 
langen  Verlaufe  von  23  Jahren  zu  dieser  Grösse  herangewachsen  war, 
also  ein  ungemein  langsames  Wachstum  aufzuweisen  hatte. 

Schon  aus  diesen  klinischen  Mitteilungen  geht  hervor,  dass  die 
Tumoren  des  Ziharkörpers  nach  vorne  in  die  Kammerbucht  einwachsen 
und  nach  hinten  um  den  Linsenrand  herum  hinter  die  Linse  sich 
drängen  können.  Haben  sie  eine  gewisse  Grösse  erreicht,  so  muss 
unweigerlich  eine  Verschiebung  der  Linse  stattfinden,  wie  zum  Beispiel 
Crampton  (7)  für  seinen  Fall  berichtet,  die  übrigens  nicht  nur  durch 
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direkte  Anlagerung  des  Tumors  an  den  Linsenrand  zustande  zu  kommen 
braucht,  sondern  auch  durch  Dislozierung  des  Ansatzgebietes  der  Zonula 
oder  durch  teilweises  Verlorengehen  der  Zonulafasern  sich  einstellen  kann. 

Dass  übrigens  auch  ein  Gumma  ganz  ähnliche  Erscheinungen 
machen  kann  wie  ein  Tumor,  ist  aus  der  Mitteilung  von  Strachow(20) 
zu  ersehen.  Er  konstatierte  einen  hellgrauen  Tumor,  der  im  inneren 
Wüchse  der  Vorderkammer  sich  fand,  an  entsprechender  Stelle  einen 
Tumor,  der  in  den  Glaskörper  hineinragte.  Auf  Schmierkur  ging  aber 
der  Glaskörpertumor  vollkommen  zurück.  Verf.  nimmt  selbst  an,  dass 
es  sich  hier  wohl  nicht  um  ein  Neoplasma  sondern  um  einen  gummösen 
Prozess  gehandelt  habe. 

Ein  diagnostisches  Merkmal,  das  immer  vorhanden  sein  soll,  gibt 
Galezowski  (10)  an.  Er  fand  dem  Sitz  des  Tumors  entsprechend 
ein  stark  erweitertes,  geschlängeltes  und  prominentes  vorderes  Binde- 
hautgefäss  von  dunkelroter  Färbung.  Es  soll  sich  stets  nur  um  ein 
einziges  Gefäss  und  zwar  um  einen  Ast  einer  vorderen  Ziliarvene  handeln. 
Charakteristisch  soll  dieser  Befund  für  die  Tumoren  sein,  welche  im 
vorderen  Abschnitt  der  Chorioidea  sitzen.  Aus  der  Durchsicht  der 
Literatur  konnte  ich  mich  aber  nicht  überzeugen,  dass  diese  Erscheinung 
eine  konstante  ist,  nicht  einmal  bei  den  Tumoren  des  Ziliarkörpers, 
wo  wir  sie  ja  noch  viel  eher  erwarten  müssten.  Es  hängt  diese  Er- 
scheinung sicherlich  lediglich  von  der  Wachstumsrichtung  des  Tumors 
ab,  in  welchen  Beziehungen  er  vor  allem  zu  den  grossen  Gefässen  steht. 
Daher  kann  diese  Erscheinung  auch  vollkommen  fehlen.  Sie  fehlt  vor  allem 
natürlich  bei  solchen  Tumoren,  welche  diffus  wachsen,  wie  das  Ring- 
sarkom. Doch  soll  durchaus  nicht  bestritten  werden,  dass  es  sich  um 
ein  eventuell  sehr  wertvolles  diagnostisches  Merkmal  handelt.  Collomb 
hat  zum  Beispiel  bei  seinem  IL  Falle  diese  Gefässerweiterung  gefunden 
und  konnte  mit  deren  Hilfe  trotz  der  Linsentrübung  die  Diagnose  stellen. 

Was  die  Prognose  anlangt,  so  meint  Collomb,  dass  die  Gefahr 
lokaler  Rezidive  oder  Metastasen  bei  frühzeitiger  Enukleation  keine  sehr 
grosse  sei.  Gegenüber  dieser  Anschauung  lassen  sich  Bedenken  patho- 
logisch anatomischer  Art  nicht  unterdrücken.  Es  ist  wohl  sicher,  dass 
diese  Tumoren  überhaupt,  von  wenigen  Ausnahmefällen  abgesehen, 
ausserordentlich  langsam  wachsen.  Insofern  stellen  sie  schon  an  und 
für  sich  eine  günstige  Prognose  quoad  vitam  dar. 

Aber  da  diese  Tumoren  durchaus  das  Bestreben  haben  im  Kammer- 
winkel durchzubrechen  und  damit  ohne  Zweifel  auch  den  venösen 
Plexus  infiltrieren,  so  kann  unmöglich  der  Blutkreislauf  von  einbrechenden 
Tumormassen  auf  die  Dauer  verschont  bleiben.  Die  Gefahr  des  lokalen 
Rezidives  mag  eine  sehr  kleine  sein,  die  Gefahr  der  Metastasierung  ist 
sicher  eine  sehr  grosse. 


730 


M.  Wolfram,  Geschwülste  des  üvealtraktus. 


Einen  Fall  von  Ziliarkörpersarkonri,  der  ausserhalb  des  Rahmens 
der  gewöhnlichen  Erscheinungen  fällt,  beschreibt  Akatsuka  (1).  Der 
Fall  war  von  Fuchs  bereits  in  der  Wiener  ophthalmologischen  Gesell- 
schaft vorgestellt  und  als  eine  epitheliale  Geschwulst  des  Ziliarkörpers 
angesprochen  worden,  weil  sie  nicht  im  Kammerwinkel,  wie  dies  Sarkome 
zu  tun  pflegen,  sich  ausbreitete,  sondern  hinter  der  Iris  im  Pupillar- 
gebiet  erschien.  Dabei  hatte  sie  ein  höckeriges,  gelapptes  Aussehen. 
In  der  Tat  handelte  es  sich  aber  doch,  wie  die  anatomische  Untersuchung 
ergab,  um  ein  reines  Sarkom,  das  vom  Ziliarkörper  seinen  Ursprung 
genommen  und  die  Regenbogenhaut  an  die  Hornhauthinterfiäche  an- 
gepresst  hatte.  Es  handelte  sich  um  ein  Spindelzellensarkom,  das  be- 
reits teilweise  der  Nekrose  verfallen  war. 

Zu  erwähnen  wäre  weiter  die  Mitteilung  von  Velhagen  (21).  Das 
Sarkom  hatte  sich  im  Anschluss  an  eine  2  Jahre  vorher  stattgefundene 
Verletzung  im  Augenbrauenbogen  entwickelt.  Das  Auge  war  un- 
verletzt. Velhagen  glaubt  aber  an  einen  Zusammenhang  zwischen 
Verletzung  und  Geschw^ulstbildung,  es  müsste  also  eine  Fernwirkung 
angenommen  werden,  und  darüber  kann  man  geteilter  Meinung  sein. 

Ausserdem  sind  noch  Fälle  beschrieben  von  Wirths  (23),  von 
Mellinghoff  (15),  die  sich  beide  dadurch  auszeichnen,  dass  der  Tumor 
bereits  die  Sklera  durchbrochen  hatte. 

Von  französischer  Seite  werden  zwei  Leukosarkome  des  Corpus 
ciliare  mitgeteilt.  Der  eine  von  Moisonnier  (16)  ist  deshalb  von 
Wichtigkeit,  weil  es  sich  um  ein  zweijähriges  Kind  handelte.  Es  wurde 
eine  Starextraktion  gemacht  und  unmittelbar  darnach  die  Diagnose  ge- 
stellt. Die  Masse  der  Geschwulst  waren  8X4  mm,  sie  war  also  noch 
klein.  Ihr  Ausgang  war  von  der  Choriokapillaris,  sie  hatte  einen  alveo- 
laren Bau  und  war  teilweise  verkalkt.  Später  trat  ein  Rezidiv  in  der 
Orbita  auf  und  es  erfolgte  Exitus. 

Es  ist  hier  wiederum  die  Frage  aufzuwerfen,  ob  es  sich  nicht  um 
ein  Gliom  gehandelt  hat.  Alveolärer  Bau  und  Ursprung  von  der  Chorio- 
kapillaris sprechen  dafür,  ebenso  die  weitere  Angabe,  -dass  auch  auf 
dem  linken  Auge  Anzeichen  einer  Geschwulst  vorhanden  waren.  Die 
Angabe,  dass  die  Geschwulst  von  der  Choriokapillaris  ausging,  ist  des- 
wegen für  die  Gliomdiagnose  zu  verwenden,  weil  ja  die  Sarkome  meist 
nicht  von  der  Choriokapillaris  ausgehen,  andererseits  aber  ein  Gliom 
sofort  nach  seiner  Entwicklung  sich  auf  die  Aderhaut  aufsetzen  kann. 
Zudem  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  nach  den  neueren  Untersuchungen 
von  Seefelder  u.  a.,  dass  die  Gliome  häufig  ihren  Ausgangspunkt  aus 
dem  vorderen  Abschnitt  der  Retina  nehmen. 

Puscarin  (17),  der  ein  Leukosarkom,  das  vom  Corpus  ciliare 
ausging  und  bereits  in  die  Orbita  hineingewuchert  war,  mitteilt,  übt  in 
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seiner  Publikation  scharfe  Kritik  an  den  Schieckschen  Ausführungen, 
nach  denen  es  ein  Leukosarkom  der  Uvea  nicht  gäbe.  Mir  scheint  ein 
einzelner  Fall  von  vornherein  als  Basis  für  eine  sachliche  Kritik  nicht 
geeignet,  insbesondere,  da  es  sich  um  einen  weit  fortgeschrittenen  Fall 
handelt  und  Puscarin  die  alte  Knapp  sehe  Anschauung  dabei  er- 
neuert, dass  die  Tumoren  endotheliale  Geschwülste  seien  und  von  den 
Endothelien  der  Choriokapillaris  ihren  Ausgangspunkt  nähmen. 

Das  Ringsarkom  des  Ziliarkörpers. 

Als  eine  ganz  besondere  seltene  Form  des  Ziliarkörpersarkoms 
findet  sich  das  Ringsarkom  beschrieben.  Die  Fälle,  welche  überhaupt 
bekannt  sind,  sind  nur  wenige.  In  der  neueren  Literatur  sind  noch 
einige  dazu  gekommen,  so  dass  die  Gesamtzahl  jetzt  auf  12  gestiegen 
ist.  In  der  letzten  Zusammenstellung  von  Ischreyt  werden  im  ganzen 
sieben  Fälle  angegeben.  Es  fehlt  aber  ein  Fall  von  Werner  (22)  in 
der  Aufzählung  und  jetzt  kommen  ausserdem  noch  die  3  Fälle  von 
Reis  (18)  und  der  von  Knapp  und  Alling  hinzu.  Dabei  ist  aber  von 
dem  letzten  von  Peis  publizierten  Falle  fraglich,  ob  wir  ihn  noch  hier- 
her rechnen  dürfen.  Ebenso  müssten  aber  dann  der  Fall  von  Meyer- 
hoff und  Ewetzkys  zweiter  Fall  ausscheiden,  so  dass  also,  wenn  eine 
strenge  Kritik  angelegt  wird,  es  im  ganzen  8  Fälle  sind,  die  hier  in 
Betracht  kommen.  Das  Charakteristische  dieser  Fälle  ist,  dass  der 
Tumor  im  Corpus  ciliare  ein  ausgesprochenes  Flächenwachstum  zeigt, 
wie  es  sich  in  der  reinsten  Form  in  dem  schon  Wintersteiner  er- 
wähnten Falle  von  Rechtperg  darbietet.  Das  Flächenwachstum  kann 
schliesslich  im  Corpus  ciliare  eine  solche  Ausdehnung  erreichen,  dass 
ein  vollständiger  Ring  von  Geschwulstbildung  sich  entwickelt,  der  nicht 
nur  das  Corpus  ciliare,  sondern  auch  den  Kammerwinkel  in  seine  Aus- 
breitungszone mit  einbezieht,  ja  sogar  einen  Teil  der  Aderhaut. 

Wenn  wir  uns  daraufhin  zunächst  einmal  die  Beobachtung  von 
Werner  ansehen,  so  kann  man  zweifeln,  ob  sie  hierher  gehört.  Es 
wurde  zwar  mikroskopisch  festgestellt,  dass  die  Tumorbildung  vom 
Corpus  ciliare  ausging,  allein  wie  aus  der  Mitteilung  im  Ophthalmie 
Review  hervorgeht,  handelte  es  sich  vornehmlich  um  Veränderungen 
im  Kammerwinkel,  die  sich  zirkulär  1  mm  weit  auf  die  Iris  er- 
streckten. Die  Iris  war  ausserdem  mit  multiplen  schwarzen  Pigment- 
flecken besät.  Da  aber  auch  ein  grosser  Teil  des  Corpus  cihare  in  die  Ge- 
schwulstbildung einbezogen  war,  so  können  wir  ihn  hier  mit  einem  gewissen 
Recht  einreihen,  zumal  er  auch  sonst  wichtige,  mit  den  anderen  Fällen  über- 
einstimmende Merkmale  aufzuweisen  hat.  Die  Tumormasse  im  Zihar- 
körper  bestand  aus  pigmentierten  Spindelzellen,  während  im  Kammer- 
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Winkel  und  frei  im  Kammerwasser  Rundzellen  vorhanden  waren,  die 
ebenfalls  stark  pigmentiert  waren.  Wie  in  den  übrigen  Fällen,  so  war 
auch  bei  diesem  Glaukom  vorhanden,  und  das  Sehvermögen  bereits 
auf  Handbewegungen  herabgesetzt. 

Ein  zweiter  Fall,  der  von  englischer  Seite  beschrieben  wird,  ist 
der  von  Knapp  und  Alling  (14).  Seine  grösste  Dicke  hatte  der  Tumor 
im  Ziliarkörper,  bis  zu  1,5  mm,  und  nahm  die  Gegend  zwischen  Äquator 
und  ZiHarkörper  ein.  Nur  an  einer  Stelle  erstreckte  er  sich  weiter 
nach  hinten  bis  gegen  den  Optikus  zu.  Zum  grössten  Teil  bestand  der 
Tumor  aus  pigmentierten  Spindelzellen,  an  einigen  Stellen  fanden  sich 
aber  auch  runde  Zellkörper,  vor  allem  in  der  Iris.  Aussen  waren  auf 
der  Sklera  bereits  schwarze  Knoten  sichtbar,  je  einer  ober-  und  unter- 
halb des  Kornealrandes  und  ein  dritter  weiter  nach  hinten  gegen  den 
Äquator  zu.  Das  Auge  war  bereits  erblindet,  offenbar  ebenfalls  an 
Glaukom. 

Die  letzten  drei  Mitteilungen  über  diesen  Gegenstand  rühren  von 
Bergmeister  (4),  Ischreyt  und  Reis  her.  Sie  enthalten  zum  Teil 
eingehende  Beschreibungen  dieser  merkwürdigen  Geschwulstform. 

Bergmeister  berichtet  nichts  von  einem  Glaukom.  Wohl  aber 
konnte  schon  klinisch  die  Diagnose  Tumor  gestellt  werden,  weil  man 
ihn  unter  der  Iris  hervorwachsen  sah.  Ausserdem  war  an  der  Regen- 
bogenhaut nach  unten  eine  eigentümlich  gefaltete  Partie  von  intensiv 
schwärzlicher  Pigmentierung  festzustellen.  Bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung stellte  sich  heraus,  dass  es  sich  um  eine  ringförmige  sarkoma- 
töse Infiltration  der  Iriswurzel  und  des  Ziliarkörperansatzes  am  Kammer- 
winkel handelte.  Ausserdem  war  im  Ziliarkörper  ein  kugeliger  Tumor 
vorhanden,  der  durch  das  Epithel  gegen  die  Linse  durchgebrochen  war. 
Auch  das  Ligamentum  pectinatum  war  teilweise  infiltriert,  jedoch  war 
es  zu  keiner  vollständigen  Verstopfung  der  Abflusswege  gekommen. 
Streckenweise  war  auch  die  Regenbogenhaut  in  die  sarkomatöse  Infil- 
tration mit  einbezogen. 

Bergmeister  meint,  dass  die  Erkrankung  der  Iris  in  seinem 
Falle  erst  etwas  sekundäres  und  wohl  teilweise  durch  Infektion  vom 
Kammerwasser  zustande  gekommen  sei.  Als  Ausgangspunkt  für  den 
ganzen  Prozess  nimmt  er  die  Gegend  der  Iriswurzel  und  den  Ansatz 
des  Ziliarkörpers  an.  Diese  Annahme  hat  entschieden  viel  für  sich, 
nur  möchte  ich  sie  aus  anderen  Gründen  für  plausibel  halten  als 
Bergmeister.  Ich  werde  gelegentlich  der  Besprechung  der  Neoplasmen 
der  Regenbogenhaut  noch  einmal  darauf  zurückkommen. 

Eine  akzeptable  Erklärung,  wie  das  Flächenwachstum  und  ihre 
Beschränkung  meist  auf  den  vorderen  Abschnitt  der  Uvea  zustande 
kommt,  vermag  Bergmeister  ebenst)wenig  wie  die  anderen  Autoren 
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ZU  gebeu.  Er  vermutet,  dass  es  mit  dem  Gefässverlauf  zusammenhängt, 
speziell  mit  dem  Circulus  arteriosus  iridis  maior. 

Zu  erwähnen  wäre  noch,  dass  es  sich  in  der  Hauptsache  um 
pigmentierte  Spindelzellen  handelte,  doch  waren  auch  Rundformen  vor 
allem  im  Kammerwasser  vorhanden. 

Auch  die  Mitteiluug  von  Ischreyt  berichtet  zunächst  klinisch 
über  eine  Abnahme  des  Sehvermögens  und  das  Auftreten  eines  epi- 
bulbären  von  dem  Patienten  selbst  bemerkten  Knotens.  Die  Ausbreitung 
des  Tumors  hatte,  wie  die  histologische  Untersuchung  ergab,  zirkulär 
im  ganzen  Corpus  ciliare  stattgefunden.  Nach  unten  hatte  der  Tumor 
die  grösste  Ausdehnung  im  Corpus  ciliare  erreicht  und  dort  bereits 
eine  Grösse  gewonnen,  dass  er  den  Raum  zwischen  Sklera,  Kornea  und 
Linse  vollkommen  ausfüllte.  Besonders  bemerkenswert  erscheint  mir 
an  diesem  Falle  noch,  dass  der  Tumor  durchwegs  aus  epitheloiden 
Zellen  bestand,  welche  nicht  pigmentiert  waren,  weshalb  Ischreyt  in 
der  Diagnosestellung  zwischen  alveolärem  Sarkom  oder  Karzinom 
schwankt.  Auch  die  Frage  des  Endothehoms  streift  er.  Zum  Schlüsse 
kommt  er  zu  der  Ansicht,  dass  kein  absolut  stichhaltiger  Grund  vor- 
hegt, den  Charakter  eines  Chromatophoroms  leugnen  zu  wollen.  Es  ist 
aber  doch  daraus  ersichtlich,  dass  die  Klassifizierung  solcher  Tumoren 
unter  Umständen  Schwierigkeiten  bereiten  kann. 

Sehr  grosses  Glück  mit  seinem  Material  hat  Reis  gehabt.  Ihm 
stehen  nicht  weniger  als  drei  Fälle  zur  Verfügung.  Wenn  diese  auch 
nicht  durchaus  den  strengen  Anforderungen  an  ein  Ringsarkom  genügen, 
so  gestattete  doch  ein  Vergleich  der  drei  Fälle  einen  sehr  guten  Ein- 
blick in  die  Wachstumsvorgänge  und  Entstehungsweise  dieser  Tumoren. 
Im  Fall  I  war  schon  fast  nach  dem  klinischen  Befunde  die  Diagnose 
zu  stellen,  da  episkleral  drei  Herde  vorhanden  waren,  nach  oben  in 
einiger  Entfernung  vom  Limbus  ein  grosser  und  links  und  rechts  davon 
je  ein  kleinerer.  Die  anatomische  Untersuchung  ergab,  dass  sich  das 
Neoplasma  von  oben  her  entlang  dem  Circulus  arteriosus  iridis  maior 
ausgebreitet  hatte,  in  der  Circumferenz  herumgewuchert  war  und 
schliesslich  zu  einem  geschlossenen  Geschwulstring  sich  entwickelt  hatte. 
Den  Ausgangspunkt  sucht  Reis  an  der  Pars  plana  des  Corpus  ciliare. 
Histologisch  war  der  Tumor  tief  dunkel  pigmentiert  und  erwies  sich 
als  ein  Chromatophorom  im  Sinne  Ribberts.  Auch  auf  der  Irisvorder- 
fläche waren  Pigraentzellen  aufgelagert,  welche  schon  in  vivo  der  Iris 
das  eigentümliche  gesprenkelte  Aussehen  verliehen.  Im  zweiten  Falle 
war  die  untere  Hälfte  des  Corpus  ciliare  eingenommen,  der  Tumor  ring- 
förmig in  der  Iriswurzel  ausgebreitet  und  gleichzeitig  auch  der  grösste 
Teil  der  Regenbogenhaut  sarkomatös  infiltriert.    Die  fast  totale  sarko- 
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matöse  Umwandlung  der  Iris  spricht  Reis  als  etwas  ausserordentlich 
seltenes  an. 

Druckerhöhung  war  vorhanden,  der  Tumor  bestand  aus  unpig- 
mentierten  rundlichen  Zellen. 

Reis  berichtet  noch  von  einem  dritten  Fall,  wo  ein  Teil  des 
Ziliarkörpers  infiltriert  und  disseminierte  Herde  im  Ziliarkörper  nach- 
zuweisen waren.  Auch  die  Irisoberfläche  war  von  Geschwulstzellen 
bedeckt.    Die  Spannung  des  Augapfels  war  erhöht. 

Das  Gemeinschaftliche  dieser  eben  etwas  näher  ausgeführten  Fälle  der 
letzten  drei  Autoren  besteht  darin,  dass  in  der  Mehrzahl  Druckerhöhung  vor- 
handen war,  ausgenommen  der  von  Bergmeister,  der  erste  Fall  von  Reis 
und  der  von  Ischreyt.  Ausserdem  war  bei  verschiedenen  bereits  ein  epi- 
skleraler  Tumor  entwickelt  (Fall  Ischreyt,  Fall  Reis  1),  oder  es  war 
wenigstens  eine  zirkumskripte  episklerale  Gefässinjektion  vorhanden. 
Des  weiteren  fiel  eine  eigentümliche  Sprenkelung  oder  warzenartige 
stark  pigmentierte  Erhebungen  auf  der  Regenbogenhaut  auf.  Die 
Durchleuchtung  ergab  meist,  dass  wenig  oder  gar  kein  rotes  Licht  mehr 
in  das  Augeninnere  bei  episkleraler  Durchleuchtung  gelangte,  von 
welcher  Seite  man  auch  das  Licht  einfallen  liess,  und  hält  man  sich 
ausserdem  noch  gegenwärtig,  dass  im  Kammerwinkel  ^)  meist  ein  sichel- 
förmiger Tumor  mit  Abdrängung  der  Iriswurzel  sich  zeigte,  so  sind 
eigentlich  Anhaltspunkte  genug  gegeben,  um  schliesshch  die  Diagnose 
bei  kommenden  Fällen  auch  in  vivo  zu  machen.  Der  Nachweis  eines 
Tumors  im  Pupillargebiet  oder  hinter  der  Linse  könnte  eigentlich  bei 
der  Diagnose  eher  irre  führen,  da  man  damit  auf  die  Vermutung  ge- 
bracht wird,  es  könnte  ein  zirkumskripter  Tumor  vorliegen. 

Den  klinischen  Erscheinungen  entsprechen  anatomische,  die  in 
der  mehr  oder  minder  ausgedehnten  ringförmigen  Infiltration  des  Corpus 
ciliare  in  seinem  vorderen  Teile  und  der  Iriswurzel  sowie  einer  Be- 
teiligung des  Ligamentum  pectinatum  bestehen.  Teilweise  war  auch 
der  Plexus  venosus  mit  Geschwulstzellen  gefüllt.  Die  Form  der  Zellen 
und  die  Pigmentierung  war  verschieden,  meist  waren  es  Spindelzellen- 
sarkome. Nur  in  dem  Fall  von  Ischreyt,  der  aus  merkwürdigen 
epitheloiden  runden  unpigmentierten  Zellen  bestand  und  in  dem  von 
Reis,  der  zum  Teil  aus  Rundzellen  bestand,  finden  wir  eine  Ausnahme. 

Leider  haben  auch  die  letzten  eingehenden  Mitteilungen  nur  Ver- 
mutungen darüber  bringen  können,  wie  das  merkwürdige  Wachstum 
zu  erklären  ist.  Warum  das  eine  Mal  ein  solider  Tumor  entsteht,  das 
andere  Mal  ein  rein  infiltrierendes  Wachstum  stattfindet,  in  wieder 
anderen  Fällen  jedoch  eine  Mischform  aus  beiden,  kann  meines  Er- 

1)  In  dem  Fall  von  Bergmeister  war  allerdings  eine  Iridodialyse  vorhanden, 
sowie  in  dem  Fall  3  von  Reis. 
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achtens  in  lokalen  anatomischen  Verhältnissen  schwerhch  eeine  Erklärung 
finden,  sondern  hierfür  sind  Eigenschaften  der  Tumorzellen  in  erster 
Linie  verantwortlich  zu  machen.  Ich  habe  schon  an  früherer  Stelle 
beim  infiltrierend  wachsenden  Flächensarkom  der  Aderhaut  darauf 
hingewiesen,  dass  wir  uns  dessen  Entstehung  unmöghch  ohne  eine 
starke  Wanderungsfähigkeit  der  Zellen  vorstellen  können.  Ahnliche 
Momente  mögen  wohl  auch  beim  Ringsarkom  des  Ziliarkörpers  in  der 
Entstehung  eine  Rolle  spielen,  doch  will  ich  durchaus  damit  nicht  be- 
haupten, dass  damit  eine  ausreichende  Erklärung  für  die  Entstehungs- 
weise abgegeben  sei.  Das  fehlende  Wachstum  nach  hinten,  das  Halt- 
machen vor  dem  Äquator  bleibt  dabei  immer  noch  etwas  Rätselhaftes* 

b)  Die  Ziliarepithelgeschwülste. 

Sämtliche  Fälle  von  Ziliarepithelgeschwülsten  finden  sich  in  sorg- 
fältiger Weise  in  der  Monographie  von  Fuchs  vom  Jahre  1908  zu- 
sammengestellt. Es  zeigt  sich,  dass  die  Zahl  aller  beschriebenen  Fälle 
eine  sehr  kleine  ist.  Wir  sehen  hier  ab  von  denjenigen  Wucherungen, 
welche  als  Folge  der  senilen  Erscheinungen  und  chronisch  entzündlicher 
Veränderungen  anzusehen  sind.  Ich  verweise  dabei  auf  die  einschlägigen 
Arbeiten.  Die  Einteilung  ist  zunächst  einmal  dadurch  gegeben,  dass 
wir  zwischen  gutartigen  und  bösartigen  Formen  unterscheiden. 

Doch  auch  von  den  gutartigen  Geschwülsten,  die  beschrieben  sind, 
kann  man  nicht  mit  Sicherheit  sagen,  ob  sie  als  Neubildungen  im  strengeren 
Sinne  aufzufassen  sind  oder  lediglich  als  eine  Erscheinung  des  Alterns  der 
Gewebe  gelten  müssen.  Denn  wie  die  Zusammenstellung  von  Fuchs 
gezeigt  hat,  kommen  sie  durchaus  in  senilen  Augen  vor.  Keines  der  Indi- 
viduen war  unter  50  Jahre,  das  älteste  sogar  81.  Ausser  den  von  Fuchs 
zusammengestellten  Fällen  kommen  noch  zwei  weitere  Fälle  von  Berg- 
meister (24)  hinzu.  In  dem  einen  Falle  handelte  es  sich  um  einen 
Mann  von  57  Jahren,  im  anderen  um  einen  von  61  Jahren  und 
beide  waren  komphziert  mit  einem  melanotischen  Tumor  des  Uveal- 
traktus.    Auch  sie  waren,  wie  alle  anderen,  Zufallsbefunde. 

Von  Coats  (26)  wird  als  Ausnahme  berichtet,  dass  die  Ge- 
schwulst das  vordere  Blatt  der  Iris  bis  an  die  Hornhauthinter- 
tiäche  vorgedrängt  hatte,  also  bereits  klinisch  wahrnehmbare  Er- 
scheinungen machte.  Sie  hatte  aber  auch  die  ungewöhnliche  Grösse 
von  fast  5  mm  Durchmesser  erreicht,  während  diese  Geschwülstchen 
sonst  nie  über  1  mm  Durchmesser  erreichen.  Fuchs,  der  Gelegen- 
heit hatte,  eine  grosse  Anzahl  der  Geschwülste  selbst  zu  untersuchen 
und  von  den  anderen  auch  zum  Teil  Präparate  einzusehen,  berichtet, 
dass  sie  eine  auffällig  übereinstimmende  Struktur  zeigten,  die  er  folgender- 
massen  beschreibt: 
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,,Die  Geschwulst  geht  aus  der  uiipigmentierten  Epithellage  hervor 
und  sie  ist  daher  selbst  unpigmentiert.  Die  beiden  Epithellagen  werden 
derart  eingestülpt,  dass  eine  ampullenförmige  Höhle  im  Ziliarfortsatze 
entsteht,  deren  Wand  aus  der  pigmentierten  und  unpigmentierten  Epi- 
thellage gebildet  wird.  Letztere,  welche  die  innere  Auskleidung  des 
Hohlraumes  bildet,  erhebt  sich  in  Form  von  Falten  in  das  Innere  der 
Höhle  hinein.  Eine  solche  Falte  erscheint  auf  dem  Durchschnitt  als 
ein  Band  mit  einer  doppelten  Reihe  von  Zellen,  welche  mit  ihren  Basen 
einander  zusehen.  Oft  trennt  ein  schmaler  Spaltraum  die  beiden  Zell- 
reihen ;  ein  andermal  aber  liegen  diese  unmittelbar  aneinander  und  ver- 
schmelzen sogar  miteinander,  sowie  auch  in  jeder  der  beiden  Zell- 
membranen für  sich  die  Konturen  der  einzelnen  Zellen  nicht  mehr 
erkenntlich  sind.  Nebst  diesen  durch  die  doppelte  Kernreihe  gekenn- 
zeichneten Falten  erheben  sich  aus  der  ungefärbten  inneren  Auskleidung 
der  Höhle  auch  solche  mit  einer  einfachen  Kernreihe.  Alle  diese  Zell- 
membranen verbinden  sich  miteinander  zu  einem  Fachwerk.  Die  von 
demselben  umschlossenen  Räume  sind  nicht  von  einem  bindegewebigen 
Stroma  erfüllt  —  ein  solches  existiert  nicht  in  der  Geschwulst  — , 
sondern  von  einer  homogenen  Masse.  Die  Natur  derselben  ist  unbe- 
kannt; mit  Thionin  und  Mucikarmin  gibt  sie  die  für  Schleim  charak- 
teristische Färbung  nicht.  Wegen  der  Ausmündung  dieser  Räume  an 
die  Oberfläche  des  Ziliarfortsatzes  haben  einige  die  homogene  Substanz 
als  Glaskörpergewebe  bezeichnet,  welches  kontinuierhch  in  die  Haupt- 
masse des  Glaskörpers  übergehen  sollte.  Davon  kann  aber  keine  Rede 
sein,  da  die  Firste  der  Ziliarfortsätze  nicht  mit  dem  Glaskörper  in  Be- 
rührung stehen,  sondern  durch  die  Zonula  von  diesem  getrennt  sind." 

Der  von  Bergmeister  nach  der  Fuchsschen  Publikation  be- 
schriebene Fall  entspricht  vollkommen  den  Fuchs  sehen  Ausführungen 
und  über  den  zweiten  macht  er  keine  näheren  Angaben,  sondern  er- 
wähnt ihn  nur  nebenbei  bei  der  Beschreibung  des  Ringsarkoms  des 
Ziliarkörpers.  Aus  allem  geht  aber  hervor,  dass  es  sich  um  eine  durchaus 
typische  Goschw^ulstform  handelt,  welche  fast  mit  gleicher  Struktur  in 
allen  Fällen  wiederkehrt Jedenfalls  handelt  es  sich  um  gutartige  Ge- 
schwülste, die  nie  über  eine  gewisse  Grösse  hinauskommen.  Eine  Er- 
klärung für  ihre  Entstehung  findet  Fuchs  in  einer  vakuolären  De- 
generation der  unpigmentierten  Epithellage,  die  in  Buchten  der  Ziliar- 
fortsätze zu  einer  sekundären  Wucherung  als  Folge  der  Quellung  führen 
kann. 


1)  In  der  Mitteilung  von  Wagner  findet  sich  eine  ausgezeichnete  Abbildung 
dieser  eigentümlichen  Geschwulstform,  welche  den  fachartigen  Bau  und  das  Verhältnis 
der  beiden  Epithelblätter  zueinander  deutlich  zeigt. 


Unpigmentierte  Epitheliome  und  bösartige  Epitheliome  des  Ziliarkörpers 
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Die  bösartigen  epithelialen  Geschwülste. 

Die  Gesamtzahl  der  in  der  Literatur  beschriebenen  Fälle  beträgt 
bis  jetzt  8.  Vor  1905  waren  bekannt  der  Fall  von  Lagrange,  von 
Verhoeff,  von  Emanuel,  sowie  der  von  Trea  eher- Co  Hins,  ausser- 
dem der  von  Schlipp,  den  Fuchs  noch  einmal  eingehender  be- 
schrieben hat,  und  der  zweifelhafte  Tumor  von  Alling- Knapp. 

Neu  hinzugekommen  sind  die  Mitteilungen  von  Kuthe-Ginsberg 
(30),  von  Fuchs  (27)  und  eine  Beschreibung  von  Greeves  (28)  aus 
dem  Jahre  191 L  AVir  können  hier  nicht  die  rlähere  Mitteilung  aller 
dieser  Fälle  geben.  Sie  vertreten  verschiedene  Typen,  die  Fuchs  in 
seiner  Monographie  ausführlich  beschrieben  und  nach  embryologischen 
Gesichtspunkten  eingeteilt  hat.  Ich  gebe  hier  kurz  das  Schema  wieder. 
Fuchs  unterscheidet  1.  Geschwülste  mit  der  Struktur  embryonaler 
Netzhaut.  Zu  diesen  gehört  der  Fall  von  Kuthe-Ginsberg,  von 
früheren  Fällen  die  von  Lag  ränge,  Emanuel  und  Verhoeff. 

II.  Geschwülste,  welche  nicht  die  Netzhaut  im  ganzen,  sondern 
höchstens  das  einreihige  Ziliarepithel  bald  mehr,  bald  weniger  typisch 
nachbilden.  Zu  diesen  gehört  der  neu  beschriebene  Fall  von  Fuchs 
und  zwar  zu  der  einen  Unterabteilung,  welche  eine  Nachbildung  des 
Ziliarepithels  in  Zellschläuchen  zeigt  ausserdem  gehört  hierher  der 
Fall  von  Grewes,  dessen  Einordnung  nicht  ganz  sicher  ist. 

Zur  sicheren  klinischen  Diagnose  ist  es  in  keinem  der  Fälle  ge- 
kommen, da  auch  diese  Geschwülste  unter  Umständen  ein  Sarkom  des 
Ziliarkörpers  vortäuschen  können  (Fall  Kuthe-Ginsberg)  oder  um- 
gekehrt ein  Sarkom  des  Ziliarkörpers  Veranlassung  zu  der  Diagnose 
malignes  Epitheliom  des  Ziliarkörpers  geben  kann.  In  verschiedenen 
Fällen  w^urde  überhaupt  keine  Diagnose  auf  eine  Neubildung  gestellt, 
sondern  das  Auge  lediglich  wegen  chronisch  entzündlicher  Prozesse 
entfernt. 

Zur  Gruppe  1.  Es  handelt  sich  bei  sämtlichen  Beobachtungen  um 
jugendliche  Individuen.  So  geben  auch  Küthe  und  Gins b er g 
an,  dass  es  ein  5 jähriges  Mädchen  gewesen  sei,  bei  welchem  zu- 
nächst Drucksteigerung  aufgetreten  war.  Es  wurde  eine  Iridektomie 
gemacht.  Nach  einiger  Zeit  wurde  der  Tumor  beobachtet  und  die 
Enukleation  vorgenommen.  Aus  der  eingehenden  mikroskopischen  Unter- 

^)  In  Gruppe  II  unterscheidet  Fuchs  3  Unterabteilungen:  a)  Geschwülste  nach 
dem  Typus  des  einseitigen  Ziliarepithels,  b)  Geschwülste  aus  Zellschläuchen,  c)  Ge- 
schwülste mit  regelloser  Aneinanderlagerung  der  Zellen  und  an  den  jüngsten  Geschwulst- 
teilen sind  einzelne  Zellschläuche  vorhanden.  —  Die  Geschwülste  des  Pigmentepithels, 
von  denen  Puchs  ebenfalls  ebenfalls  einen  Pail  erwähnt,  sind  schon  an  früherer  Stelle 
abgehandelt  worden.  Es  ist  dies  der  von  Griffith  beschriebene  Tumor,  dessen  Pro- 
venienz aber  zweifelhaft  ist. 

Lubarseh-Ostertag,  Ergebnisse.   XVI.  Jahrgang.   Suppl.-Bd.  47 
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suchung  entnehme  ich  nur  folgendes.  Es  handelte  sich  um  einen  de- 
struierend  wachsenden  Tumor,  der  den  temporalen  oberen  Quadranten 
der  Regenbogenhaut  und  des  Corpus  ciliare  eingenommen  hatte.  Der 
Hauptsache  nach  bestand  er  aus  Zellbändern,  die  verschiedene  Formen 
angenommen  hatten,  teils  in  Falten  angeordnet  waren,  teils  gebogen  waren, 
teils  als  spiralige  Bänder  sich  zeigten.  Dabei  hingen  die  Bänder  unter- 
einander zusammen,  so  dass  ein  geflechtartiges  Ausseben  sich  ergab. 
In  Wirklichkeit  zeigte  sich  bei  genauerer  Untersuchung,  dass  es  sich 
um  Querschnitte  von  Membranen  handelte.  Die  Membranstücke  stimmten 
in  ihrer  Struktur  völlig  mit  der  Wand  der  embryonalen  Augenblase 
überein,  jener  Entwicklungsphase  entsprechend,  wo  noch  keine  Trennung 
in  die  einzelnen  Schichten  der  Retina  aufgetreten  ist,  also  etwa  der 
eben  entwickelten  sekundären  Augenblase.  Treffende  Abbildungen  dafür 
finden  wir  in  der  Originalabhandlung  und  auch  in  der  Monographie 
von  Fuchs.  Die  Lage  der  gefundenen  Mitosen  spricht  ebenfalls  für 
eine  solche  Auffassung. 

Der  zweite  hierher,  aber  zur  Gruppe  II  gehörige  Fall  ist  der  von 
Grewes.  Auch  hier  handelte  es  sich  um  ein  Kind,  von  10  Jahren. 
Die  Mutter  hatte  schon  2—3  Jahre  vorher  im  Kammerwinkel  eine  lang- 
sam wachsende  Geschwulst  bemerkt.  Eine  Diagnose  wurde  in  vivo 
nicht  gestellt.  Die  histologische  Untersuchung  nach  der  Enukleation 
ergab  eine  vom  Ziliarepithel  ausgehende  Geschwulst,  die  aus  der  un- 
pigmentierten  Zellreihe  hervorging.  Sie  war  schon  destruierend  in 
den  Ziliarkörper  hineingewachsen.  Das  scheint  ja  aus  der  Beschrei- 
bung von  Grewes  mit  Sicherheit  hervorzugehen,  dass  es  sich  um 
eine  vom  Ziliarepithel  ausgehende  Geschwulst  handelte,  aber  weder 
aus  der  Beschreibung  noch  aus  den  Abbildungen  lässt  sich  mit  Sicher- 
heit sagen,  welcher  der  von  Fuchs  aufgestellten  Typen  die  Wucherung 
sicher  einzureihen  sei.  Grewes  gibt  an,  dass  sie  am  meisten  Ähnhch- 
keit  mit  einem  von  Treacher-Collins  beschriebenen  Falle  gehabt 
habe,  doch  sei  dieser  pigmentiert  gewesen.  Es  handelte  sich  meist  um 
säulenartig  angeordnete  Zellbänder.  Wahrscheinlich  ist  der  Fall  in 
die  Gruppe  II  Abteilung  a  einzureihen,  während  Grewes  eine  eigene 
vierte  Unterabteilung  dafür  aufstellt. 

Als  letzte  wäre  die  eingehende  Mitteilung  von  Fuchs  zu  berück- 
sichtigen. Hier  handelte  es  sich  um  ein  schon  älteres  Individuum  von 
34  Jahren.  Das  Auge  war  in  der  Jugend  bereits  wegen  Star  operiert 
worden,  ausserdem  soll  es  einmal  eine  Glassplitterverletzung  durch- 
gemacht haben.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  fand  sich  eine 
offenbar  infolge  der  langdauernden  früheren  Entzündungsprozesse  ge- 
bildete ausgedehnte  Knochenschicht.  Ausserdem  war  aber  eine  Tumor- 
bildung vorhanden,  welche  vor  allem  im  Corpus  ciliare  in  einer  Reihe 
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von  Knoten  auftrat.  Aber  auch  in  der  Knochenschicht  selbst  hatten 
sich  Geschwulstknoten  gebildet,  welche  den  Knochen  teilweise  zur  Auf- 
lösung gebracht  hatten.  Die  Knoten  waren  gebildet  aus  Zellschläuchen, 
welche  sich  aus  der  pigmentierten  und  unpigmentierten  Lage  des  Ziliar- 
epithels  entwickelt  hatten,  wie  daraus  nachzuweisen  war,  dass  sich  eben 
im  Corpus  ciliare  ein  ganzer  Kranz  von  Knoten  gebildet  hatte.  Dort 
musste  also  der  Ort  der  Entstehung  sein,  während  offenbar  die  übrigen 
im  Bulbus  verteilten  Knoten  nur  sekundärer  Natur  waren. 

Leider  sind  von  diesen  ausserordentlich  interessanten  Geschwülsten 
nur  sehr  wenige  Fälle  bekannt.  Es  ist  deshalb  notwendig,  jeden 
einzelnen  Fall  auf  das  sorgfältigste  zu  untersuchen.  Soviel  geht  aber 
aus  der  Sichtung  hervor,  dass  Geschwülste,  bei  denen  es  zur  Nachbildung 
von  embryonaler  Netzhaut  kommt,  durchwegs  jugendlichen  Individuen 
angehören.  Wahrscheinlich  tritt  eine  derartige  Geschwulstbildung  schon 
nach  dem  ersten  Jahrzehnt  nicht  mehr  auf.  Denn  Grewes  beschreibt 
Wucherungen,  die  wir  schon  als  eine  Nachbildung  des  Ziliarepithels 
auffassen  müssen.  Insofern  ist  es  wohl  richtig,  wenn  wir  die  bei  den 
jugendlichen  Individuen  auftretenden  Geschwulstformen  in  eine  Parallele 
mit  den  Gliomen  setzen,  wenngleich  sie  sich  von  diesen  ohne  Zweifel 
durch  ihr  langsameres  Wachstum  und  durch  ihre  relative  Gutartigkeit 
auszeichneten.  In  der  Tat  finden  sich  ja  auch  viele  Anklänge  an  das  Gliom. 

Mir  scheint  es  wichtig,  bei  dieser  Gelegenheit  auf  die  Seefeider- 
schen Publikationen  hinzuweisen.  Hier  handelt  es  sich  um  Missbildungs- 
erscheinungen, die  zum  grossen  Teil  im  vordersten  Teil  der  Netzhaut 
zu  beobachten  waren.  Ich  halte  es  nicht  für  ausgeschlossen,  dass  ein 
Teil  dieser  Missbildungen  in  Zusammenhang  zu  bringen  isi  mit  diesen 
eigentümlichen  Ziliarkörpergeschwülsten,  denn  die  Ähnlichkeit  ist  eine 
geradezu  auffällige.  Es  würde  aber  zu  weit  führen,  diese  Fragen 
hier  eingehend  zu  erörtern.  Sie  gehören  in  das  spezielle  Kapitel  der 
Gliomgenese. 

Die  Epithelzysten,  wie  sie  von  Greef^)  beschrieben  worden  sind 
und  sich  nach  wiederholter  Punktion  der  vorderen  Kammer  entwickeln, 
gehören  nicht  in  den  Rahmen  dieser  Abhandlung,  da  es  sich  nicht  um 
ein  spontanes  Wachstum  von  Epithel  oder  Epithelderivaten  handelt, 
sondern  um  die  Bildung  von  Hohlräumen  unter  der  Epithelschicht,  die 
einer  mechanischen  Ursache  ihre  Entstehung  verdanken. 

Die  Tumoren  der  Regenbogenhaut. 

Während  eine  Besprechung  der  normalen  anatomischen  Verhältnisse 
beim  Corpus  ciliare  nicht  erforderlich  war,  um  einen  richtigen  Einblick  in 

1)  Greef,  Zur  Kenntnis  der  intraokularen  Zysten.    Arch.  f.  Augenbeilk.  Bd.  25. 
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die  Tümorgenese  dieses  Augenabschnittes  zu  gewinnen,  scheint  mir  dies 
bei  der  Regenbogenbaut  ein  Erfordernis.  Zunächst  deswegen,  weil  eine 
Reihe  von  widerstrebenden  Meinungen  in  anatomischer  Hinsicht  vor- 
handen sind,  die  an  und  für  sich  Gegenstand  der  Kontroverse  bilden, 
dann  aber  auch,  weil  durch  diese  die  Anschauungen  über  die  Genese 
der  Geschwülste  in  der  Regenbogenhaut  entschieden  beeinflusst  werden. 
Wir  können  also  wenigstens  an  kurzen  anatomischen  Vorbemerkungen 
nicht  vorübergehen. 

Zunächst  fragt  es  sich,  wie  die  Begrenzung  der  Vorderfläche  der  Regen- 
bogenhaut gegen  die  vordere  Kammer  beschaffen  ist.  Von  Fuchs  und 
Michel  wurde  hier  ein  Endothelbelag  angegeben,  der  kontinuierlich  die 
Vorderfläche  überkleiden  soll.  Es  ist  ohne  Zweifel  und  es  lässt  sich 
mit  aller  Exaktheit  nachweisen,  dass  ein  solcher  bei  Tieren  existiert. 
Besonders  schön  ist  er  als  eine  kontinuierliche  unpigmentierte  Lage 
beim  Rind  nachzuweisen ,  ebenso  ist  er  auch  bei  Raubtieren  vor- 
handen. Beim  Menschen  existiert  aber  ein  solcher  Endothelbelag  nicht. 
Er  müsste  sich  ebenso  wie  bei  Tieren  nachweisen  lassen  und  ebenso 
unpigmentiert  sein  wie  dort.  Es  zeigt  sich  aber,  dass  der  Endothelbelag 
schon  in  der  Affenreihe  nicht  mehr  vorhanden  ist.  Dem  Menschen  fehlt 
er,  soweit  ich  dies  bis  jetzt  untersuchen  konnte,  ausnahmslos  bei  sämt- 
lichen Rassen.  Dabei  fasse  ich  Endothel  im  strengeren  Sinne  so  auf, 
dass  eine  kontinuierliche  Zellage  vorhanden  ist,  deren  einzelne  Elemente 
sich  gegenseitig  in  der  Fläche  begrenzen  und  keine  Tiefenfortsetzung 
haben. 

In  der  Regenbogenhaut  sind  auch  die  sogenannten  Kogan  ei  sehen 
Kiumpenzellen  beschrieben.  Sie  sind  vor  allem  in  der  Gegend  des 
Sphinkter  und  der  Iriswurzel  aufzufinden.  Zuerst  wurde  ihnen  von 
Fuchs  eine  wahrscheinhche  Abkunft  vom  Pigmentepithelbelag  der 
Regenbogenhaut  zugesprochen  und  diese  Vermutung  von  Elschnig 
und  Lauber  dann  näher  begründet^).  Sie  schnüren  sich  bei  der 
Sphinkterbildung  und  am  peripheren  Ende  der  Dilatatorbildung  ab  und 
liegen  dann  als  indifferente  Elemente  im  Irisstroma.  Noch  nicht  be- 
schrieben ist,  und  das  möchte  ich  hier  nur  kurz  erwähnen,  dass  sie 
einer  vollkommenen  Metamorphose  anheimfallen  können,  indem  sie  ihren 
Pigmentgehalt  vollkommen  einbüssen.  Man  findet  sie  dann  entweder 
vollständig  unpigmentiert  oder  nur  noch  mit  wenigen  Pigmentkörnchen 
versehen  als  verstreute  Gebilde  im  Sphinkter  oder  zwischen  Sphinkter 

^)  Diese  Angabe  von  Fuchs  ist  offenbar  völlig  in  Vergessenheit  geraten,  denn 
weder  Elschnig  und  Laub  er,  noch  Fuchs  selbst  erwähnen  sie.  Anlässlich  der  Be- 
sprechung des  Pigment'^porus  beim  Neugeborenen  in  seiner  Arbeit  im  31.  Bd.  der  Ophthalmo- 
logie macht  Fuchs  diese  beiläufige  Angabe.  Es  ist  also  auch  die  Bemerkung  von 
Wald  stein  in  seiner  Arbeit  zur  Kasuistik  der  Iristumoren  dahin  richtig  zu  stellen. 
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und  Diktator  und  dem  Dilatatorende.  Sie  sind  ohne  weiteres  zu  er- 
kennen als  kleine  Zellhaufen  zu  zwei  oder  drei  zusammengelegt,  auch 
manchmal  einzeln,  jedoch  mit  einem  ausserordentlich  scharfen  Rand- 
kontur, der  sich  dunkler  färbt,  versehen.  Eine  besondere  funktionelle 
Bedeutung  scheint  ihnen  uicht  zuzukommen.  Mehrfach  finden  wir  sie  bei 
der  Besprechung  der  Tumorgenese  erwähnt,  insbesondere  wenn  es  sich 
um  die  Erwägung  der  Möglichkeit  handelt,  ob  aus  dem  Irisstroma 
epitheliale  Tumoren  hervorgehen  können.  Eine  solche  wird  von  ver- 
schiedenen Untersuciiern  durchaus  nicht  in  Abrede  gestellt  (Winter- 
steiner, Waldstein).  Leider  fehlen  aber  zwingende  Beweise  dafür, 
zumal  lässt  sich  schwer  erkennen,  welche  Rolle  die  Klumpenzellen  dabei 
spielen. 

Wir  müssen  uns  daher  nach  Kriterien  umsehen,  die  der  Ana- 
tomie entnommen,  auf  pathologische  Verhältnisse  übertragen  eventuell 
einen  Fingerzeig  bei  der  Beurteilung  solcher  Tumoren  abgeben  und 
dieser  ist,  meine  ich,  doch  bis  zu  einem  gewissen  Grade  durch  die 
eigentümliche  Beschaffenheit  des  Randprotoplasmas,  durch  den  dunklen 
Randkontur  gegeben.  Vielleicht  lässt  sich  dannit  für  künftige  Unter- 
suchungen in  der  Auffassung  der  Tumoren  eine  Entscheidung  bringen. 
Jedenfalls  muss,  wenn  dieser  Randkontur  bei  den  Geschwulstzellen  auf- 
tritt, in  Erwägung  gezogen  werden,  ob  es  sich  nicht  um  Abkömmlinge 
der  Klumpenzellen  handelt.  Dabei  braucht  auf  den  Pigmentierungs- 
zustand  keine  Rücksicht  genommen  zu  werden,  da  ja  die  Klumpen- 
zellen schon  physiologischerweise  das  Pigment  vollkommen  verlieren 
können. 

Bei  der  Durchsicht  der  Literatur  über  Iristumoren  treten  nun  eine 
Reihe  von  Fragen  stark  in  den  Vordergrund,  welche  sich  in  rein  patho- 
logische und  klinische  scheiden  lassen. 

Es  ist  zunächst  auffälhg,  dass  sich  melanotische  Tumoren  (rein 
der  Farbe  nach)  an  der  Regenbogenhaut  w^eniger  verzeichnet  finden. 
Als  rein  melanotische  Tumoren  sind  nur  anzusprechen  der  Fall  von 
Alt  (32),  einer  von  El  sehnig  (38),  der  von  Juler  (48),  der  von 
Stephenson  (57),  der  von  Lattorf f  (51).  In  mässigem  oder  geringem 
Grade  Pigment  enthielten  verschiedene,  während  die  Hauptzahl  der  mit- 
geteilten Tumoren  als  sogenannte  Endotheliome  sich  beschrieben  finden 
[Fleischer  (40),^  Wintersteiner  (60),  Franke  (41),  Fisching  (38)]. 
Pigmentfrei  bei  der  anatomischen  Untersuchung  in  der  von  Schi  eck 
geforderten  Weise  w^aren  jedoch  sehr  wenige  der  Tumoren.  Franke 
berichtet  über  Pigmentgehalt,  ebenso  Fleischer  in  seinem  zweiten 
Falle,  ausserdem  Waldstein  (59).  Neben  den  Endotheliomen  finden 
wir  teils  die  nur  klinisch  angegebene  Bezeichnung  Leukosarkom,  vor 
allem  bei  den  französischen  und  englischen  Autoren.    Ich  nenne  hier 
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Alt  und  Culberton  (34),  Brown  (35).  Sc hiötz  (56)  gibt  von  seinem 
Falle  an,  dass  er  fast  unpigmentiert  war.  Ausserdem  teilen  noch 
Thorrington  (58)  und  Wray  (61)  Leukosarkome  mit.  Leider  leiden 
aber  diese  Angaben  an  dem  Ubelstand,  dass  die  Diagnose  Leukosarkom 
zuweilen  rein  klinisch  gestellt  wurde,  dass  eine  nähere  pathologisch- 
anatomische Untersuchung  fehlte.  Material,  das  in  pathologisch- 
anatomischer Hinsicht  für  eine  Statistik  verwendbar  wäre,  bilden  sie 
damit  nicht.  Doch  finden  wir  vereinzelt  ausdrücklich  angegeben,  dass 
jede  Pigmentierung  ermangelte,  so  in  dem  Wintersteinerschen 
Falle.  Wahrscheinlich  gehört  auch  die  Mi  che  Ische  Mitteilung  hierher. 
Ich  werde  darauf  noch  zurückkommen. 

Ungemein  wichtig  in  klinischer  Hinsicht  sind  eine  Reihe  von 
Angaben,  welche  sich  auf  das  Wachstum  beziehen.  Vielfach  findet  man 
angegeben,  dass  schon  Jahre  vorher  ein  Nävus  an  der  betreffenden 
Stelle  bestanden  habe. 

V.  Duyse  gibt  an,  dass  schon  vor  20  Jahren,  bei  einem  28jährigen 
Mädchen,  die  Geschwulst  sichtbar  war.  Es  handelt  sich  hier  um  eine 
auch  in  pathologisch-anatomischer  Hinsicht  ausserordentlich  interessante 
Beobachtung,  auf  die  wir  später  noch  näher  eingehen  müssen.  Lattorff 
teilt  mit,  dass  die  Beobachtungsdauer  von  seiten  der  Patientin  bereits 
'30  Jahre  beträgt.  Groenouw  berichtet,  dass  bei  einem  41jährigen 
Manne  bereits  seit  23  Jahren  ein  Tumor  der  Regenbogenhaut  von  6  mm 
Länge  und  3  mm  Breite  vorhanden  war. 

Wichtig  in  dieser  Beziehung  ist  auch  der  Fall  von  Alt  und 
Culberton.  Das  Sehvermögen  nahm  allmählich  ab,  seit  einem  Jahre 
sieht  man  in  der  Iris  eine  kleine  verfärbte  Stelle.  20  Jahre  später  wird 
das  Auge  entfernt.    Diagnose:  Leukosarkom. 

In  der  Mitteilung  von  Chevallereu  (36)  handelte  es  sich  um  eine 
7  jährige  Dauer,  jedoch  war  der  Fall  nicht  eindeutig.  Die  Diagnose  Tuber- 
kulose ist  wahrscheinlicher.  Wir  werden  darauf  später  noch  zurück- 
kommen. In  der  zweiten  Mitteilung  von  Fleischer  liegt  eine  6jährige 
Beobachtungszeit  vor. 

Fehr  (39),  der  3  Fälle  zur  Verfügung  hat,  berichtet  im  ersten 
von  einem  nahezu  30  Jahre  lang  vom  Patienten  und  seiner  Umgebung 
beobachteten  Fleck  auf  der  Regenbogenhaut,  im  Fall  II  reicht  die  Be- 
obachtungsdauer 2  Jahre  zurück,  im  Fall  III  mindestens  10  Jahre. 

Die  Beobachtung  von  Heckel  (46)  erstreckt  sie  sich  über  20  Jahre 
und  auch  Wray  gibt  einen  durch  mehrere  Jahre  schon  beobachteten 
Nävus  der  Iris  an,  der  besonders  in  den  letzten  Jahren  gewachsen  war. 

Wenn  auch  von  Fällen  berichtet  wird,  wo  ein  verhältnismässig 
schnelles  Wachstum  zu  konstatieren  war,  wie  in  dem  Falle  Franke 
und  Lagrange  (50),  so  ist  doch  ein  ungemein  langsames  Wachstum 
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in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  Regel,  ja  es  macht  in  einigen  Fällen 
sogar  den  Eindruck,  als  ob  diese  Tumoren  nicht  die  Tendenz  hätten, 
die  Hüllen  des  Bulbus  zu  durchbrechen,  sondern  rein  intraokular  zu 
bleiben.  Ich  verweise  auf  die  Angaben  von  Alt  und  Cu  Iberton  und 
den  Fall  III  von  Febr.  Für  die  Prognose  und  die  Art  des  operativen 
Eingriffes  ist  dieses  langsame  Wachstum  von  grosser  Bedeutung  bei 
allen  behandelten  Fällen  gewesen. 

Wintersteiner  hat  in  seiner  letzten  Veröffentlichung  diejenigen 
Fälle  zusammengestellt,  welche  als  Iristumoren  geführt  wurden,  bei 
kritischer  Beleuchtung  aber  als  Tuberkulosen  angesehen  werden  mussten. 
Zu  diesen  Fällen  kommen  nun  in  der  neueren  Literatar  noch  einige 
weitere.  Wir  können  zunächst  von  allen  Affektionen  der  Regenbogen- 
haut absehen,  wo  sich  die  Tumorentwicklung  innerhalb  sehr  langer  Zeit 
vollzog.  Hier  handelt  es  sich  sicher  um  Neoplasmen,  während  tuber- 
kulöse Erkrankungen  sich  dadurch  auszeichnen,  dass  das  Wachstum 
des  primären  Tumors,  wenn  es  in  Tumorform  auftritt,  meist  ein  sehr 
schnelles  ist  und  dass  sich  auch,  im  Anschluss  an  eine  eventuelle  Iri- 
dektomie,  eine  sehr  schnelle  Dissemination  der  Geschwulstkeime  über 
einen  grösseren  Teil  der  Regenbogenhautoberfläche  anschliesst.  Es 
handelt  sich  dabei  um  die  ehemals  so  benannten  Granulome  der  Regen- 
bogenhaut, die  vor  allem  bei  jugendlichen  Individuen  beobachtet  werden. 

Sicher  kein  Tumor,  sondern  eine  Tuberkulose  ist  der  Fall  von 
Offret  (54),  der  überall  kleine  Tuberkelknötchen  fand  und  ausserdem 
ein  Leukosarkom  von  den  Ziliarfortsätzen  bis  zum  Pupillarrande.  Wie 
Offret  später  selbst  erwähnt,  handelte  es  sich  um  eine  Tuberkulose. 
Wahrscheinhch  ist  auch  die  Mitteilung  von  Chevallereu  (36)  so  auf- 
zufassen. Der  Tumor  lag  im  Kammerwinkel,  sah  grau  aus,  soll  aber, 
und  deswegen  ist  der  Fall  unklar,  bereits  seit  7  Jahren  bestanden  haben. 
Es  handelte  sich  um  eine  22jährige  Patientin  und  Chevallereu 
leitete  zunächst  eine  Tuberkulinkur  ein. 

Man  wird  überhaupt  gut  daran  tun ,  bei  allen  jugendlichen  Indi- 
viduen, wenn  sich  schnell  wachsende  Geschwülste  auf  der  Regen- 
bogenhaut bilden,  zunächst  an  Tuberkulose  zu  denken.  Ich  hatte 
selbst  Gelegenheit,  einen  solchen  Fall  zu  beobachten,  wo  die  Diagnose 
bei  einem  7  jährigen  Mädchen  zweifelhaft  war  und  durch  Iridektomie 
die  Exstirpation  des  Knotens  erfolgte.  In  kurzer  Zeit  erfolgte  eine  Dis- 
semination der  Tubferkelbazillenkeime  in  Form  von  multiplen  Granulomen 
nicht  bloss  auf  demselben,  sondern  auch  auf  dem  anderen  Auge. 
In  wenigen  Monaten  stellten  sich  in  den  Knochen  multiple  tuber- 
kulöse Affektionen  ein.  Die  mikroskopische  Untersuchung  des  exzi- 
dierten  Knotens  liess  aber  nicht  ohne  weiteres  den  tuberkulösen  Charakter 
erkennen,  da  Riesenzellen  vollkommen  fehlten.    Nur  ein  sorgfältiges 
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mikroskopisches  Studium  sicherte  die  Diagnose.  Eine  probatorische 
Tuberkuhninjektion  wird  eventuell  in  zweifelhaften  Fällen  Aufschluss 
geben  können.  Ob  eine  Tuberkulinkur  von  Nutzen  ist,  erscheint  mir 
für  diese  Fälle  fraglich,  da  es  sich  gewöhnlich,  wie  ich  aus  meiner 
eigenen  Beobachtung  entnehme,  um  ziemlich  maligne  Formen  der 
Tuberkulose  handelt. 

Zunächst  noch  einiges  über  den  Bau  der  Tumoren.  Konsequenter- 
weise  müssen  auch  hier  die  Schi  eck  sehen  Ausführungen  Platz  greifen, 
nämlich  die  Auffassung,  dass  wir  es  auch  hier  durchwegs  mit  Chromato- 
phoromen  in  verschiedenen  Stadien  zu  tun  haben.  Daher  würden  ohne 
weiteres  alle  Fälle  hierher  zu  rechnen  sein,  welche  überhaupt  Pigment 
aufweisen  und  nur  diejenigen  böten  Schwierigkeiten,  bei  denen  wie  in 
dem  Wintersteinerschen  Falle  und  in  dem  Falle  von  Alt-Culberton 
ausdrücklich  das  völlige  Fehlen  von  Pigment  angegeben  ist.  Auch  ein 
Teil  der  als  Leukosarkome  bezeichneten  Tumoren  gehört  sodann  mit 
hierher.  So  akzeptiert  Brown  (35),  obwohl  er  seine  Mitteilung  Leuko- 
sarkom  überschreibt,  die  Ribbertsche  Theorie,  muss  also  doch  wohl 
Pigment  gefunden  haben.  Es  lässt  sich  aber  ganz  gewiss  auch  keine 
scharfe  Trennung  zwischen  Leukosarkom,  Endotheliom  und  Peritheliom 
machen  und  der  eine  Autor  würde  vielleicht  denselben  Tumor  als  Leuko- 
sarkom der  andere  als  Endotheliom  oder  Peritheliom  bezeichnen. 

Wenn  wir  von  Endotheliom  in  strengem  Sinne  sprechen,  so  müssen 
wir  den  Tumor  von  einem  Endothelbelag  herleiten.  Ein  solcher  ist 
auch  abgesehen  von  der  Descemet  im  ganzen  Kammergerüstwerk  vor- 
handen. Endotheliome  müssten  also  von  dort  ihren  Ausgang  nehmen. 
In  diesem  Sinne  interpretiert  auch  Fleischer  seinen  zweiten  Tumor. 
Franke  hält  seinen  Tumor  für  ein  Peritheliom,  weil  die  Tumorzellen 
in  innige  Beziehung  zu  den  Gefässwänden  treten.  Wintersteiner 
lässt  sein  Endotheliom  von  dem  Endothelbelag  der  Irisvorderfläche 
ausgehen.  Er  wirft  dabei  die  Frage  auf  und  diese  wird  auch  von  Wald- 
stein näher  untersucht,  ob  man  es  in  den  vorliegenden  Fälleil  nicht 


1)  Wintersteiner  rechnet  auch  den  Fall  von  Franke  zu  den  Leukosarkomen, 
nach  derneueren  Mitteilung  von  Franke  dürfte  dies  nicht  zutreffend  sein.  Denn  Franke 
gibt  überall  verzweigte  pigmenthaltige  Zellen  an.  Aus  der  Fe hr sehen  Publikation  ge- 
hört der  Fall  II  hierher.  Ebenso  ist  von  den  neueren  Mitteilungen  noch  der  Fall  von 
Lagrange  zu  erwähnen.  Leider  finden  wir  in  manchen  kurzen  Mitteilungen  nichts 
über  den  Pigmentgehalt  erwähnt,  so  in  der  von  Harms.  Judin  gibt  zwar  eine  gelb- 
lichbraune Farbe  seines  Tumors  an,  aber  über  den  Pigmentgehalt  der  Zellen  konnte  ich 
aus  dem  Referat  nichts  erfahren. 

Ich  verweise  ausserdem  auf  v.  Duyse  (Endothel  (Perithel)  oder  Epithel?  Arch. 
d.  Ophthalm.  Dez.  1909),  der  diese  Frage  hinsichtlich  der  Orbitaltumoren  kritisch  be- 
handelt hat  und  schliesslich  zu  dem  Urteile  kommt,  dass  es  sich  in  vielen  Fällen,  die 
als  endotheliale  Tumoren  angesprochen  werden ,  um  epitheliale  Geschwulstbildungen 
handelt. 
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doch  vielleicht  mit  Epitheliomen  zu  tun  habe.  AVintersteiner  ent- 
scheidet sich  für  das  Eodothehom.  Wald  st  ein  weist  aber  darauf  hin, 
dass  von  verschiedenen  Seiten  in  letzter  Zeit  .das  Endotheliom  überhaupt 
in  Abrede  gestellt  wird,  dass  es  sich  dabei  meist  um  Epitheliome 
handelt.  Er  verweist  dabei  auf  eine  neuerdings  erschienene  dermato- 
logische Arbeit  von  Eick  ^).  Die  Ausführungen  von  Waldstein  scheinen 
mir  nicht  nur  berechtigt  zu  sein,  sondern  sogar  vieles  für  sich  zu  haben, 
zumal  ich  selbst  über  einen  Fall  von  Irissarkom  verfüge,  von  dem  ich 
annehmen  muss,  dass  es  von  den  Klumpenzellen  seinen  Ausgangspunkt 
genommen  hat,  also  ektodermaler  Abkunft  ist.  Näheres  behalte  ich  einer 
späteren  Publikation  vor.  Abgesehen  von  diesen  auf  ein  teilweise  theoreti- 
sches Gebiet  führenden  Auseinandersetzungen,  die  in  letzter  Instanz  wohl 
den  Pathologen  zur  Entscheidung  überlassen  werden  müssen,  finden  wir 
noch  einige  Mitteilungen  von  aussergewöhnlich  seltenen  Tumoren  der 
Regenbogenhaut,  welche  ich  hier  nur  noch  kurz  erwähnen  möchte. 

V.  Duyse  (37)  macht  Mitteilung  von  einem  Leiomyome  der  Regen- 
bogenhaut, das  bösartigen  Charakter  zeigte.  Der  Tumor  bestand  schon 
seit  20  Jahren.  Zum  grösseren  Teile  war  die  Geschwulst  aus  sich  durch- 
kreuzenden Bindegewebsfasern  zusammengesetzt,  welche  das  normale  Iris- 
gewebe vollkommen  verdrängt  haben.  Dazwischen  fanden  sich  glatte 
Muskelfasern  mit  länghchen  Kernen,  v.  Duyse  nimmt  an,  dass  sich 
eine  sarkomatöse  Umwandlung  von  Muskelzellen  vollzogen  habe. 

Rollet  (55)  berichtet  über  einen  Knochentumor  der  Regenbogen- 
haut, der  durch  Iridektomie  entfernt  worden  ist.  Rollet  schwankt  in 
der  Diagnose  zwischen  Myositis  ossificans  und  organisierter  Blutung. 

Da  die  Iristumoren  Geschwülste  sind,  welche  wie  kein  anderer 
Tumor  einer  direkten  Beobachtung  zugänglich  sind  und  deshalb  eine 
genaue  Feststellung  ihrer  Ausdehnung  und  eine  Überwachung  ihres 
Fortschreitens  ermöglichen,  so  hat  auch  die  Therapie  daraus  ihre  Kon- 
sequenzen gezogen.  Es  wird  in  den  meisten  Mitteilungen  die  klinische 
Frage  ventiliert:  Soll  man  bei  einem  klinisch  nachweisbaren  Tumor 
der  Regenbogenhaut  iridektomieren  oder  soll  man  das  Auge  heraus- 
nehmen, vorausgesetzt  natürlich,  dass  sich  der  Tumor  überhaupt  noch 
durch  Irisausschneidung  beseitigen  lässt.  Der  von  CaseyA.  Wood  und 
Brown -Pusey  inaugurierten  Statistik,  die  im  ganzen  über  88  Fälle 
verfügte,  hat  Fehr  ^weitere  7  Fälle  hinzugefügt,  so  dass  die  Gesamtzahl 
auf  95  stieg.  Die  beiden  Autoren  kamen  damals  auf  Grund  ihres 
statistischen  Materiales  zu  dem  Satze :  Wenn  die  Diagnose,  Irissarkom, 
gesichert  ist,  ist  das  Auge  zu  enukleieren.  Sie  haben  aus  ihrer  Statistik 
sämtliche  Fälle  bei  der  Beurteilung  der  einschlägigen  Frage  weggelassen, 

1)  Johannes  Fick,  Über  die  Endotheliome  der  Autoren.  Monatsbl.  f.  prakt. 
Dermatol.  XLVIII.  1909. 
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welche  nicht  mindestens  3  Jahre  Rezidivfreiheit  aufwiesen.  Sie  führen 
nur  2  Fälle  als  sicher  geheilt  an. 

Fehr  bemängelt  die^e  Statistik.  Er  kommt  allerdings  unter  Ein- 
haltung anderer  Grundsätze  bei  der  Sichtung  des  statistischen  Materiales 
zu  dem  Resultat,  dass  in  72,2  ^/o  der  Fälle  von  Irissarkom  durch  die 
Iridektomie  anscheinend  dauernde  Heilung  eingetreten  ist,  in  27,87» 
folgte  ein  Lokalrezidiv. 

Wintersteiner  beanstandet  aber  auch  die  Art  der  statistischen 
Berechnung  von  Fehr  und  kommt  unter  Zugrundelegung  des  Materials 
von  Fehr  und  Hinzufügung  einiger  weiterer  Mitteilungen  zu  einem 
weit  ungünstigeren  Prozentsatz.  Er  berechnet  58  7«  Heilungen  und 
42  7o  Verlust.  Dabei  sind  aber  die  2  Jahre  von  Rezidiv  frei  Gebliebenen 
als  Geheilte  mitgerechnet.  Wintersteiner  zeigt  weiter,  dass,  wenn 
man  die  Fehr  sehen  Gesichtspunkte  der  Statistik  zugrunde  legt  und 
2  Fälle,  einen  mit  Tuberkulose  und  einen,  der  sich  später  doch  als 
geheilt  herausstellte,  richtig  stellt,  das  Resultat  ein  so  abnorm  günstiges 
wird,  dass  es  allen  Erfahrungen  über  die  Bösartigkeit  des  Uvealsarkoms 
zuwiderläuft.  Immerhin  muss  bemerkt  werden,  dass  in  der  Fehrschen 
Statistik  nur  solche  Fälle  figurieren,  welche  die  Aussichten  für  eine 
Iridektomie  als  günstige  erscheinen  Hessen,  während  er  die  anderen  aus- 
geschaltet hat. 

Dazu  ist  nun  noch  folgendes  zu  bemerken.  Eine  genaue  Durch- 
sicht der  Literatur  ergibt  die  auffallende  Tatsache,  dass  in  einer  sehr 
grossen  Anzahl  der  Fälle  ein  ungemein  langsames  Wachstum  der 
Tumoren  konstatiert  wurde.  Beobachtungszeiten  von  10 — 20  Jahren  sind 
gar  nichts  Aussergewöhnliches ,  wie  aus  den  vorher  mitgeteilten  Fällen 
hervorgeht.  Bei  der  Beurteilung  der  Rezidivfreiheit  muss  nun  konse- 
quenterweise auch  dieser  Faktor  in  Rechnung  gezogen  werden  und  ich 
halte  es  nicht  für  richtig  alle  Fälle  einheitlich  zu  beurteilen.  Es  ist  im 
allgemeinen  zu  erwarten,  dass  wenn  der  Tumor  ein  sehr  langsames 
Wachstum  hatte,  auch  das  Rezidiv  lange  auf  sich  warten  liess.  Anders 
steht  es  mit  schnell  wachsenden  Tumoren.  Hier  werden  wir  auch 
schneller  ein  Rezidiv  in  Aussicht  haben.  Bei  der  statistischen  Beurteilung 
dieser  in  klinischer  Beziehung  so  ungemein  wichtigen  Frage  ist  es  also 
mindestens  ebenso  wichtig,  dass  die  Wachstumsdauer  in  Betracht  ge- 
zogen wird.  Eine  allgemeine  Statistik  nach  einem  Gesichtspunkt  er- 
scheint uns  daher  zum  mindesten  einseitig:  Einerseits  würde  für  manche 
Tumoren  eine  Rezidivfreiheit  von  über  5  Jahren  kaum  noch  genügen. 
Andererseits  könnten  wir  uns  mit  viel  geringeren  Zeiträumen  arbeiten, 
wenn  wir  die  Fälle  von  Franke,  Wintersteiner,  Lagrange  an- 
sehen. Leider  kann  man  aber  auch  in  diesem  Funkt  in  einer  weiteren 
Reihe  von  Fällen  keine  genügenden  Unterlagen  für  eine  statistische 
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Zusammenstellung  gewinnen,  da  einfach  die  Tumoren  als  durch  Iridek- 
tomie  geheilt  beschrieben  sind,  ohne  dass  nähere  Zeitangaben  bei- 
gebracht werden. 

Führt  man  die  von  Winter steiner  angegebenen  Zahlen  weiter, 
dessen  Arbeit  im  Jahre  1908  veröffentlicht  ist,  so  kommen  aus  dem 
Jahre  1908  noch  hinzu  die  Fälle  von  Fleischer  und  Rollet  und 
Schiötz;  aus  dem  Jahre  1909  die  Fälle  von  Lagrange,  Michel, 
Miller,  Franke;  aus  dem  Jahre  1910  die  Fälle  von  Thorington 
und  von  Wald  stein;  aus  dem  Jahre  1911  die  Fälle  von  Lattorff, 
V.  Duyse,  Alt,  Elschnig  (4  Fälle),  Harms,  Juler,  Wray;  aus 
dem  Jahre  1912  die  Fälle  von  Stephenson,  so  dass  die  Gesamtzahl 
der  beschriebenen  Irissarkome  auf  140  ansteigt.  Von  diesen  enthalten 
wichtige  Angaben,  was  den  Heilwert  der  Jridektomie  betrifft,  zunächst 
die  Fälle  von  Lagrange  und  Elschnig.  Lagrange,  der  früher 
durchaus  ein  Gegner  der  Jridektomie  war,  teilt  einen  Fall  von  Jris- 
sarkom  mit,  der  noch  38  Monate  nach  der  Operation,  also  über  3  Jahre, 
rezidivfrei  war.  Elschnig  gibt  von  dem  einen  seiner  Fälle  an,  dass  er 
272  Jahre  rezidivfrei  war,  ich  nehme  an,  dass  es  sich  um  eine  Jridektomie 
gehandelt  hat.  Durch  Jridektomie  wurden  entfernt  die  Tumoren  in  den 
Fällen  von  Rollet,  von  Michel,  von  Franke,  der  272  Jahre  nach  der 
Operation  rezidivfrei  war,  der  Fall  von  Thor  rington,  von  W a  1  d s t e i n  , 
der  172  Jahre  rezidivfrei  war  und  wahrscheinlich  mit  dem  eben  erwähnten 
Elschnigschen  Falle  identisch  ist,  des  weiteren  der  Fall  von  v.  Duyse. 
Verwertbar  wäre  daher  zunächst  für  eine  statistische  Unterlage  der 
Fall  von  Lagrange. 

Wichtig  ist  es  aber,  noch  einiges  aus  der  Mitteilung  von 
Fleischer  anzuführen.  Der  klinisch  beobachtbare  Tumor  hatte  die 
Grösse  von  etwa  72  iiim  im  Durchmesser.  Später  wurde  das  Auge 
wegen  Glaukoms  enukleiert  und  es  zeigte  sich,  dass  der  Tumor 
fast  die  ganze  Jris  substituiert  hatte.  Wäre  also  eine  Jridektomie  ge- 
macht worden,  so  hätte  man  nur  den  kleinsten  Teil  des  Tumors  heraus- 
bekommen. Fleischer  verweist  dabei  noch  auf  einen  zweiten  Fall, 
den  von  Kopetzky  und  Rechtperg,  der  seinem  sehr  ähnlich  ist. 
Ebenfalls  von  grossem  Jnteresse  ist  in  dieser  Beziehung  die  Mitteilung  von 
Stephenson.  Es  handelte  sich  um  ein  primäres  Melanosarkom  der 
Jris,  das  zwar  der  klitiischen  Beobachtung  nach  ausserordentlich  klein 
war,  die  Masse  betrugen  1,5 : 2,0  mm,  aber  doch  bei  der  histologischen 
Untersuchung  bereits  eine  Ausbreitung  in  die  Ziliarfortsätze  hinein 
zeigte.  Auch  der  Tumor  in  der  Iris  zeigte  sich  bei  der  Untersuchung 
grösser  als  es  dem  klinischen  Befunde  nach  schien. 

Die  Mitteilung  solcher  Fälle  muss  unbedingt  zu  Bedenken  Veran- 
lassung geben,  wenn  es  sich  darum  handelt,  der  Jridektomie  als  thera- 
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peutischer  Massnahme  das  Wort  zu  reden.  Wenn  also  Wintersteiner 
in  seiner  früheren  Abhandlung  resümiert:  „Die  Normaloperation  beim 
Irissarkom  ist  die  Enucleatio  bulbi",  so  können  wir  auch  von  solchen 
Gesichtspunkten  aus  dies  nur  unterschreiben.  Nur  in  ganz  ausser- 
ordentlich seltenen,  ausnehmend  günstig  liegenden  Ausnahmefällen  ist  die 
Iridektomie  als  der  zweckentsprechende  heilende  Eingriff  gelten  zu  lassen, 
wenn  nämlich  die  Wahrscheinlichkeit,  dass  man  nur  im  Gesunden 
operiert,  zur  Sicherheit  erhoben  wird.  Dabei  muss  immer  berücksichtigt 
werden,  dass  auch  bei  technisch  vollendeter  Operation  Geschwulstelemente 
abgestreift  und  in  der  Vorderkammer  verstreut,  Anlass  zu  multipler 
Aussaat  geben  oder  dass  sie  im  Plexus  venosus  abgeführt,  die  Anfänge 
für  Metastasenbildung  bilden  können. 

Es  wäre  noch  die  Frage  zu  untersuchen,  ob  die  Iridektomie  auch, 
wenn  sie  die  Geschwulst  nicht  vollkommen  beseitigt,  koupierend  auf 
das  Weiterwachstum  des  Tumors  einwirken  kann.  Möglich  mag  ein 
solcher  Einfiuss  sein,  wahrscheinhch  ist  er  nicht.  Es  wird  ja  neuer- 
dings auch  sonst  in  der  Geschwulstliteratur  von  Beobachtungen  berichtet, 
wo  trotz  nachgewiesener  unvollständiger  Exstirpation  einer  Geschwulst 
Heilung  erfolgt  ist.  Solange  solche  Fälle  nicht  vollkommen  einwands- 
frei  erwiesen  sind,  und  gerade  bei  den  melanotischen  Tumoren  des 
Augapfels,  ist  es  besser,  davon  vollkommen  abzusehen,  geschv\'eige  denn 
sie  zur  Richtschnur  des  therapeutischen  Handelns  zu  machen. 

Es  ist  ohne  Zweifel,  dass  in  den  letzten  Jahren  die  Mitteilungen 
sich  vermehrt  haben,  wo  eine  Reihe  von  Jahren  nach  Beseitigung 
eines  Uvealtumors  sich  Lokalrezidive  oder  Metastasen  eingestellt  haben. 
Da  gerade  die  Iristumoren  in  vielen  Fällen  ein  relativ  langsameres 
Wachstum  aufweisen,  so  muss  dieser  Faktor  auch  bei  einer  Statistik 
über  den  Heilwert  der  Iridektomie  zum  Ausdruck  kommen ;  wir  müssen 
entweder  einen  viel  grösseren  Zeitraum  ansetzen  als  dies  bisher  üblich 
war,  wenn  wir  von  einem  definitiven  Resultat  reden  wollen,  oder  die 
schnelleres  Wachstumstempo  zeigenden  Tumoren  allein  in  einer  be- 
sonderen Rubrik  zusammenfassen. 

Die  epithelialen  Tumoren  der  Iris. 

Die  epithelialen  Tumoren  der  Iris  lassen  sich  in  drei  grossen  Gruppen 
unterbringen,  von  denen  sich  die  beiden  ersten  jedoch  nicht  scharf  von- 
einander scheiden  lassen,  sondern  deutliche  Ubergänge  zueinander  zeigen. 

I.  Solche,  die  von  der  Irishinterfläche,  also  vom  Pigmentepithel 
ausgehen.    Sie  sind  zu  scheiden  in  solide  und  Zystentumoren. 
II.  Geschwulstbildungen,  welche  anscheinend  aus  dem  Irisstroma 
sich  entwickeln,  dabei  jedoch  epitheliale  Formation  aufweisen. 
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III.  Sogenannte  Implantationszysten  der  Iris,  wo  also  der  Keim 
zur  Bildung  der  Gesehwulst  in  der  Regenbogenhaut  mit  Ver- 
letzung der  äusseren  Augenhüllen  von  aussen  her  in  das  Iris- 
stroma der  Irisoberfläche  gebracht  wurde,  auf  kontinuierlichem 
oder  diskontinuierhchem  Wege. 
Die  Zahl  der  vom  Pigmentepithel  ausgehenden,  in  der  Literatur 
beschriebenen  Geschwulstbildungen  ist  ungemein  gering.    Meist  handelte 
es  sich  um  durchaus  gutartige  Neubildungen,  die  in  Form  von  Zysten  auf- 
traten. Ausnahmen  davon  machen  nur  die  Fälle  von  Axenf  eld  (63)  und 
Weckers  (68).  Beide  Mitteilungen  sind  w^ohl  identisch,  es  handelt  sich 
um  ein  und  denselben  Fall  dieser  ausserordentlich  seltenen  Tumorform. 

Die  Iriszysten  sind  meist  schon  klinisch  beobachtet,  aber  als 
solche  in  den  seltensten  Fällen  erkannt  worden.  Ausführlicheres 
finden  wir  darüber  von  Winterstein  er  (69).  Es  handelte  sich  in  dem 
von  ihm  beobachteten  Fall  um  folgende  klinische  Feststelhmg :  Augapfel 
reizfrei,  Kornea  klar,  in  jeder  Hinsicht  normal;  die  vordere  Kammer 
erschien  unten  aussen  stark  verengt  durch  partielle  Vortreibung  der  Iris, 
besonders  an  der  Peripherie;  an  der  Iri'sstruktur  keine  Veränderung  erkenn- 
bar. Die  Pupille  rund,  zentral  gelegen,  gut  reagierend.  Nach  künstlicher 
Erweiterung  durch  Homatropin  zeigt  sich  beim  Augenspiegeln  aussen 
unten  hinter  der  Iris  eine  mit  einem  flachbogenförmigen  Rande  gegen 
die  Bulbusachse  vorspringende,  undurchsichtige  Geschwulst,  welche  nach 
ihrer  Lagerung  und  den  hervorgerufenen  Verdrängungserscheinungen 
ebensogut  vom  vordersten  Teil  des  Ziliarkörpers  als  von  der  hinteren 
Fläche  der  Iris  ausgehen  kann.  Der  Linsenrand  ist  in  dieser  Gegend 
auch  sichtbar,  scheint  etwas  nach  hinten  und  gegen  die  Bulbusachse 
verdrängt  und  abgeflacht  zu  sein,  wie  W.  aus  den  Reflexen  und  der 
Verbreiterung  der  schwarzen  Randlinie  beim  Augenspiegeln  erschliessen 
zu  dürfen  glaubte.  Im  übrigen  gibt  die  Pupille  ein  rotes  Licht.  Bei 
lokaler  Beleuchtung  mit  der  elektrischen  Lampe  ist  die  Geschwulst 
hinter  der  Iris  ebenfalls  deutlich  sichtbar,  samtbraun,  von  gleichmässig 
gewölbter  Oberfläche.  Der  sonstige  Augenbefund  ist  normal,  insbe- 
sondere auch  der  Augenhintergrund.    Die  Sehschärfe  ^/i. 

Da  die  Diagnose  klar  und  eindeutig  war,  der  Befund  und  die 
subjektiven  Symptomp  auf  Melanosarkom  deuteten ,  so  wurde  die 
Enukleation  des  Auges  in  Aussicht  genommen.  Bei  der  nächsten 
Untersuchung  machte  es  den  Eindruck,  dass  die  Geschwulst  zuge- 
nommen habe.  Es  wurde  deshalb  der  Augapfel  herausgenommen. 
Beim  späteren  Durchschneiden  fand  sich  jedoch  keine  Geschwulst.  Es 
war  kein  solider  Tumor,  sondern  eine  zartwandige  Blase  vorhanden. 
Winter  st  ein  er  berichtet  bei  dieser  Gelegenheit  noch  über  zwei  weitere 
Fälle,  wo  eine  Fehldiagnose  gestellt  wurde,  nämlich  den  von  Treacher 
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Colliiis  und  einen  Fall  von  Professor  Assayama  aus  Tokio,  der 
jedoch  nicht  publiziert,  sondern  Wintersteiner  zur  Begutachtung 
zugeschickt  wurde.  Hier  handelte  es  sich  um  khnisch  unerklär- 
liche Anfälle  von  Glaukom  bei  einem  verhältnismässig  jungen  Indi- 
viduum. Da  Iridektomie  nichts  nützte,  wurde  der  Bulbus  enukleiert. 
Auch  hier  fand  sich  in  den  anatomischen  Präparaten  die  blasenartige 
Abhebung  des  Epithels. 

Wintersteiner  weist  darauf  hin,  dass  die  Fehldiagnose  in  seinem 
Falle  deswegen  gemacht  wurde,  weil  man  keinen  Augenblick  daran 
zweifelte,  dass  es  sich  um  ein  Melanosarkom  handele.  Wäre  auch  nur 
der  leiseste  Zweifel  daran  aufgestiegen,  so  hätte  man  von  der  Durch- 
leuchtung Gebrauch  gemacht,  mit  Hilfe  deren  natürlich  die  Diagnose 
sofort  sicher  gestellt  worden  wäre.  Eben  deswegen  sei  eben  die  Durch- 
leuchtung gar  nicht  angewandt  worden. 

Ganz  das  gleiche  Schicksal  teilt  damit  die  Beobachtung  von  Pagen- 
stecher (66).  Auch  hier  die  feste  Überzeugung,  dass  es  sich  um  ein 
Melanosarkom  handele.  Auch  hier  die  grosse  Überraschung,  dass  beim 
Aufschneiden  des  fixierten  Augapfels  ein  Tumor  nicht  zu  finden  war. 
Pagenstecher  ist  ebenso  der  Überzeugung  wie  Winter  steine  r,  dass 
bei  einer  Durchleuchtung  die  Diagnose  hätte  richtig  gestellt  werden 
können.  Vergleichen  wir  damit  die  anderen  Fälle,  welche  sich  noch  in 
der  Literatur  finden,  so  ist  zunächst  auf  den  Fall  von  AI  t  (62)  hinzuweisen. 

Hier  musste  das  Auge  aus  anderen  Gründen  enukleiert  werden, 
weil  ausser  der  Zyste  ein  Chorioidealsarkom  vorhanden  war.  Hier  sass 
der  kleine  Tumor  nahe  dem  Pupillarrande  und  wölbte  sich  gegen  die 
Linsenkapsel  vor,  ohne  mit  dieser  verwachsen  zu  sein  und  bestand  aus 
stark  pigmentierten  epithelialen  Elementen.  Der  Ursprung  war  aus 
der  retinalen  Schicht  der  Iris. 

Hierher  gehört  weiter  die  Beobachtung  von  Worth  (70),  welcher 
am  rechten  Auge  eines  Patienten  am  temporalen  und  nasalen  Pupillen- 
rande je  eine  durchsichtige  Zyste  fand,  und  am  linken  Auge  kleine  Pig- 
mentanhäufungen an  entsprechender  Stelle.  Wichtig  ist  dieser  Befund 
deswegen,  weil  die  sicher  vom  Pigmentepithel  ausgehenden  Zysten  ihr 
Pigment  verloren  hatten  und  durchsichtig  geworden  waren.  Während 
es  sich  in  den  eben  angeführten  Mitteilungen  um  reine  Zystenbildungen 
handelte,  war  der  Fall  von  Gilbert  (64)  mit  einer  soliden  Tumorbildung 
verknüpft  und  in  der  Stock  sehen  (57)  Mitteilung  war  überhaupt  keine  Zyste 
vorhanden,  sondern  nur  ein  solider  Tumor,  der  in  das  Pupillargebiet 
hineinragte.  Ich  führe  ihn  aber  hier  mit  an,  weil  er  mir  hierher  zu 
gehören  scheint.  Jedenfalls  haben  wir  eine  kontinuierliche  Reihe,  welche 
von  den  reinen  Zystenbildungen  mit  dem  Zwischenstadium  von  Gilbert 
bis  zur  reinen  Tumorbildung  aus  dem  Pigmentepithel  führt,  wie  in  der 
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Stockschen  Mitteilung.  Es  ist  aber  nicht  unwahrscheinlich,  dass  auch 
dieser  ehemals  aus  einer  Zystenbildung  hervorging,  denn  die  Abbildung 
zeigt  ein  kleines  Lumen  im  pupillarwärts  gerichteten  Teile  der  Geschwulst. 

Zunächst  geht  eines  aus  der  Mitteilung  der  klinischen  Beobach- 
tungen hervor.  Es  ist  in  jedem  einzelnen  Falle  von  Tumorbildung, 
welche  in  das  Pupillargebiet  hineinragt  und  mit  der  Irishinterfläche  im 
Zusammenhang  zu  stehen  scheint,  unbedingt  eine  Durchleuchtung  mit 
der  Sachs  sehen  Lampe  vorzunehmen.  Höchstwahrscheinlich  werden 
wir  von  diesem  diagnostischen  Hilfsmittel  einen  sicheren  Aufschluss 
darüber  erhalten,  ob  wir  es  mit  einem  soliden  Tumor  zu  tun  haben 
oder  ledighch  mit  einer  Zystenbildung  und  davon  wird  ja  das  thera- 
peutische Handeln  in  erster  Linie  abhängig  zu  machen  sein. 

Wenn  auch  Wintersteiner  und  Pagenstecher  betonen,  dass 
wahrscheinlich  durch  einen  konservativen  Eingriff  das  Auge  sich  auf 
die  Dauer  nicht  hätte  erhalten  lassen,  so  wäre  doch  zunächst  der 
geringere  Eingriff  indiziert  und  die  Wirkung  desselben  abzuwarten  ge- 
wesen. Da  ein  derartiger  Eingriff  bei  Zystenbildung  nur  in  2  Fällen  ^) 
vorgenommen  wurde,  so  ist  es  immerhin  noch  eine  offene  Frage,  welche 
Wirkung  die  Iridektomie  bei  einem  grösseren  Materiale  aufweisen 
würde. 

In  dem  Falle  Gilbert  halte  ich  es  gar  nicht  für  ausgeschlossen, 
dass  man  mit  Hilfe  der  Durchleuchtung  neben  der  Zyste  hinter  der 
Iris  auch  den  soliden  Tumor  festgestellt  hätte.  Aus  alledem  geht  eben 
hervor,  dass  die  Durchleuchtung  ein  ungemein  wichtiges  diagnostisches 
Hilfsmittel  für  alle  derartigen  Fälle  und  stets  anzuwenden  ist,  auch 
wenn  man  vor  einer  vollständig  sicheren  Diagnose  zu  stehen  glaubt. 

Die  Frage,  wie  diese  Zystenbildungen  zustande  kommen,  wird 
von  Winter  st  einer  dahin  beantwortet,  dass  wahrscheinlich  ein 
abnorm  geringer  in  der  Anlage  beruhender  Zusammenhang  zwischen 
den  beiden  Epithelschichten  der  Irishinterfläche  zu  einer  partiellen  Los- 
lösung und  dann  zu  einer  sekundären  Wucherung  des  Pigmentepithels 
geführt  habe.  Es  handelte  sich  sowohl  bei  Gilbert  wie  bei  Winter- 
steiner nicht  um  eine  sondern  um  multiple  Zysten,  die  auf  einen  grossen 
Teil  der  Irishinterfläche  verstreut  lagen.  Daraus  ist  zu  schliessen,  dass 
die  Erscheinung  wohl  von  einem  allgemeinen  Zustand  der  Irishinter- 
fläche ausging.  Win  te r stei n er  konnte  nämlich  mikroskopisch  kleine 
Epithelblasen  an  dem  noch  intakten  Teil  des  Pigmentepithels  nach- 
weisen, welche  gerade  in  der  Gegend  des  Kammerwinkels  lagen,  zum 

1)  In  dem  Falle  von  Assayama  wnrde  wegen  des  Glaukoms  eine  Iridektomie 
gemacht,  jedoch  rausste  das  Auge  nach  1  Woche  wegen  abermals  auftretender  Schmerzen, 
wahrscheinlich  infolge  von  Drucksteigerung  enukleiert  werden.  In  einem  Falle  von 
Treacher  Coliins  scheint  die  Iridektomie  von  Erfolg  gewesen  zu  sein,  doch  ist 
Wintersteiner  der  Ansicht,  dass  die  Beobachtungszeit  eine  zu  kurze  war. 
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Teil  iiuch  der  Irishintertiäche  uud  den  Ziliarfortsätzen  angehörten.  Er 
meint,  dass  der  vordere  Spaltraum  der  ehemals  primären  Augenblase 
nicht  zur  vollständigen  Obliteration  gelangt  sei.  Doch  vermag  ich  mich 
dieser  Anschauung  nicht  anzuschUessen.  Zur  Obliteration  wird  er  wohl 
gelangt  sein.  Jedoch  waren  w^ohl  die  Verbindungen  zwischen  den  beiden 
epithelialen  Blättern  ausnehmend  zart  gefügt. 

Die  beiden  Tumoren,  welche  von  Stock  und  G ilbe rt  beschrieben 
wurden,  bestanden  in  ihrem  Aufbau  rein  aus  epithehalen  Zellen. 
Der  Pigmentierungszustand  war  lokal  verschieden.  Jedenfalls  war 
der  Gilbert  sehe  Tumor  im  allgemeinen  stärker  pigmentiert  wie  der 
Stock  sehe.  Beide  Autoren  nehmen  an,  dass  diese  kleinen  Geschwülste 
vom  Pigmentepithel  der  Irishinterfläche  ihren  Ausgang  genommen  haben. 
Während  Stock  aus  seinen  Befunden  schliessen  zu  können  glaubt, 
dass  es  sich  um  eine  rein  gutartige  Wucherung  handele,  die  vielleicht 
in  der  letzten  Zeit  überhaupt  nicht  gewachsen  sei,  kann  dem  Gilbert- 
schen  Tumor  doch  eine  gewisse  Malignität  nicht  abgesprochen  werden, 
da  er  bereits  an  zirkumskripter  Stelle  das  Irisstroma  infiltriert  hatte. 

Gemeinsam  ist  beiden  noch,  dass  sie  von  einem  bindegewebigen 
Stroma  durchzogen  waren,  das  in  dem  Stock  sehen  Falle  besser  aus- 
gebildete Blutgefässe  zeigte  wie  in  dem  Gi  1  b  ertschen. 

Wenn  es  von  dem  Gilbertschen  Falle  zunächst  auch  zweifelhaft 
ist,  ob  er  im  weiter  Verlaufe  seines  Wachstums  eine  grössere  Malignität 
entwickelt  haben  würde,  so  ist  von  Axenfeld  und  Weckers  ein  Fall 
von  Gliom  beschrieben,  der  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  entweder  von 
der  Pars  ciliaris  oder  Pars  iridica  retinae  seinen  Ursprung  nahm  und 
bei  der  anatomischen  Untersuchung  bereits  den  vorderen  Teil  des 
Augapfels  vollkommen  ausfüllte.  Die  klinische  Beobachtung  kommt 
der  anatomischen  Untersuchung  in  weitgehendem  Masse  zur  Hilfe,  da 
sich  feststellen  liess,  dass  bei  der  ersten  Untersuchung  überall  aus  dem 
Fundus  noch  rotes  Licht  zu  erhalten  war,  während  Details  infolge  einer 
zarten  Linsentrübung  nicht  mehr  zu  erkennen  waren,  dabei  war  aber 
ohne  Zweifel  das  Irisgewebe  schon  zum  grossen  Teil  in  Geschwulst- 
gewebe umgewandelt.  Die  Iris  bestand  aus  zwei  dicken  von  oben  nach 
unten  verlaufenden  Wülsten.  Die  Pupille  war  spaltförmig  vertikal.  Auf 
der  Iris  aufgelagert,  vor  allem  im  temporalen  oberen  Quadranten,  fanden 
sich  bläschenförmige  Erhebungen.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
fand  sich  ausser  dem  schon  im  vorderen  Abschnitt  beschriebenen  Tumor 
noch  ein  zweiter  verkalkter  der  Papille  aufsitzend. 

Ohne  weiteres  vermag  ich  mich  aber  bei  genauerem  Durchlesen 
der  Publikation  der  von  Weckers  angegebenen  Deutung  des  Falles 
nicht  anzuschliessen.  Das  Kind  war  3  V2  Jahre  alt,  als  es  zur  klinischen 
Beobachtung  kam,  aber  schon  vor  2  72  Jahren  hatten  die  Eltern  bemerkt. 
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dass  an  dem  Auge  des  Kindes  etwas  nicht  in  Ordnung  sei.  Da  wir  es 
mit  einem-  reinen  Fall  von  Gliom  zu  tun  haben,  so  hätten  wir  ein  un- 
gewöhnlich langsames  Wachstum  dieser  meist  ausserordentlich  destruk- 
tiv wachsenden  Tumoren  vor  uns.  In  dem  präpapillären  Tumor  ist 
nicht  nur  Kalk-  sondern  auch  Knochenbildung  nachzuweisen,  die  doch 
ohne  Zweifel  eine  gewisse  Zeit  bis  zu  ihrer  Ausbildung  braucht^).  Auch 
gibt  Weckers  selbst  an,  dass  sich  degenerierte  Tumorelemente  darunter 
fanden.  Nun  ist  nicht  recht  einzusehen,  warum  der  primäre  Tumor 
des  Ziliarkörpers  als  der  ältere  nicht  degenerierte,  da  er  doch  ebenso 
dem  intraokularen  Druck  ausgesetzt  war,  wie  der  präpapilläre.  Wenn 
auch  bei  der  klinischen  Untersuchung  ein  Tumor  am  Fundus  nicht 
konstatiert  worden  war,  so  muss  doch  auch  betont  werden,  dass  nur 
rotes  Licht  aus  dem  Fundus  zu  erhalten  war,  also  doch  mit  Sicherheit 
die  Anwesenheit  eines  Tumors  nicht  ausgeschlossen  werden  konnte. 
Jedenfalls  ist  die  Annahme  nicht  vollkommen  auszuschhessen,  dass  der 
primäre  Tumor  an  der  Papille  sass,  aber  allmählich  degenerierte,  dass 
eine  Wachstumspause  erfolgte  und  erst  später  die  Aussaat  am  Corpus 
ciliare  und  der  Iris  infolge  nun  günstiger  gestalteter  Wachstums- 
bedingungen sich  entwickelte.  Dabei  erlaube  ich  mir  noch  darauf  hin- 
zuweisen, dass  nirgends  in  dem  Tumor  Pigmentbildung  vermerkt  wird, 
was  auch  nicht  für  seine  Entstehung  aus  dem  Pigmentepithel  spricht. 
Der  Fall  bleibt  also  zweifelhaft. 

Der  Vollständigkeit  halber  weise  ich  hier  noch  darauf  hin ,  dass 
auch  an  der  Iris  ebenso  wie  am  Corpus  ciliare  Wucherungen  des  Epithels 
als  Folge  von  Alterserscheinungen  auftreten  können.  Da  es  sich  aber 
nicht  um  Gebilde  handelt,  die  im  strengen  Sinne  zu  den  Neubildungen 
gehören,  so  sei  mit  diesem  Hinweis  dieses  Kapitel  beendigt. 

Die  Zysten  des  Irisstromas. 

Die  Zysten  des  Irisstromas  lassen  sich  von  denen  des  Pigment- 
epithels nicht  streng  trennen,  wie  sich  bei  der  Besprechung  ohne 
weiteres  ergeben  wird.  Es  kann  sich  dabei  nur  um  die  spontanen  Iris- 
zysten handeln,  von  denen  nur  eine  kleine  Anzahl  bekannt  ist,  während 
die  auf  traumatischer  Basis  entstandenen  in  einem  besonderen  Kapitel 
erörtert  werden  sollen. » 

Die  vermittelnde  Stellung  zwischen  den  an  der  Irishinterfläche 
und  den  im  Irisstroma  sich  entwickelnden  Iriszysten  bringt  die 
Mitteilung  von  Juselius  (75).  Er  beobachtete,  zunächst  klinisch, 
bei    einem    6  jährigen  Knaben   im   äusseren   Teile    der  Regenbogen- 

0  Jedenfalls  geht  die  Knochenbildung  viel  langsamer  vor  sich,  als  die  Tumor- 
bildung; müsste  also  unter  Umständen  schon  vor  der  Tumorbildung  bestanden  haben, 
liUbcar  seil -Ost  er  tag ,  Ergebnisse.  XVI.  Jahrgang.   SuppL-Bd.  48 
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haut  des  rechten  Auges  eine  Zystenbilduug  von  nierenförmiger  Form, 
Die  Zystenbildung  wurde  durch  Iridektomie  glatt  entfernt.  Die  ana- 
tomische Untersuchung  ergab  einen  höchst  eigentümhchen  Befund. 
In  dem  exzidierteu  Stück  fanden  sich  pigmentierte  und  unpigraentierte 
Zysten  und  zwar  so,  dass  eine  pigmentierte  Zyste  mit  einem  Stiel  vom  Pig- 
mentepithelblatt der  Regenbogenhaut  ausging,  und  von  einer  unpig» 
mentierten  grösseren  Zyste  umgeben  war.  Ausserdem  fanden  sich  eine 
Reihe  kleinerer  aber  unpigmentierter  Zysten  an  der  Grenze  zwischen  Pig- 
mentepithel und  Irisstroma.  Juselius,  der  schon  in  einer  früheren 
Arbeit  den  Aufbau  der  Regenbogenhaut  vor  allem  hinsichthch  ihrer 
Genese  genauer  untersucht  hatte,  kommt  zu  der  Anschauung,  dass 
diese  Zysten  ihren  Ausgangspunkt  von  abgesprengten  Pigmentepithel- 
keimen nehmen,  die  als  undifferenzierte,  nicht  in  Muskelzellen  um- 
gewandelte unpigmentierte  Gruppen  im  Irisstroma  liegen  sollen.  Wenn 
wir  uns  auch  der  Anschauung  von  Juselius,  dass  unpigmentierte 
Zellgruppen  im  Irisstroma  nach  der  Entwicklung  zu  finden  sind,  nicht 
anzuschliessen  vermögen,  so  teilen  wir  doch  mit  ihm  den  Stand- 
punkt, dass  diese  Iriszysten  von  Epithelkeimen,  welche  als  Abkömm- 
linge des  Pigmentepithelblattes  aufzufassen  sind,  ihren  Ausgangspunkt 
nehmen,  nämlich  den  Kogan eischen  Klumpenzellen,  die  zwar  zunächst 
durchaus  pigmentiert  sind  aber  in  ein  unpigmentiertes  Stadium  im 
späteren  Leben  übergehen  können.  Ausgekleidet  waren  die  Wände  der 
grösseren  Zyste  von  einem  mehrschichtigen  Epithel,  das  basal  kubisch, 
gegen  das  Lumen  zu  allmählich  flach  wurde,  während  die  kleineren 
Zysten  ein  zylindrisches  Epithel  als  Wand  aufzuweisen  hatten. 

Eng  verwandt  mit  den  eben  referierten  Beobachtungen  ist  offenbar 
auch  die  von  Puccioni  (80).  Es  handelte  sich  um  ein  9 monatliches 
Kind,  bei  dem  die  Zysten  vollkommen  im  Irisstroma  lagen,  wie  die 
anatomische  Untersuchung  ergab,  und  durch  einen  engen  Kanal  mit- 
einander verbunden  waren.  Puccioni  ist  ebenfalls  der  Ansicht,  dass 
vom  Retinaepithel  ursprünglich  abstammende  Keime  Anlass  zur  Zysten- 
bildung gegeben  haben. 

Des  weiteren  teilt  Bergemann  (71)  mit,  dass  bei  einem  9mona- 
tigem  Kinde  eine  Iriszyste  klinisch  beobachtet  und  exzidiert  w^urde. 
Sie  zeigte  zwar  nirgends  einen  Zusammenhang  mit  dem  Pigmentepithel, 
jedoch  vertritt  Bergem ann  ebenfalls  die  Ansicht,  dass  die  Zysten  von 
abgesprengten  Teilen  des  Pigmentepithelblattes  ausgehen.  Sprechen  solche 
Befunde  ohne  Zweifel  dafür,  dass  unmittelbar  aus  dem  Irisstroma  heraus 
sich  solche  Zysten  entwickeln  können,  so  finden  wir  bei  Galle m a  erts  (73) 
noch  einen  anderen  Typ  der  Entwicklung  vertreten.  Er  verficht  die 
Anschauung,  dass  durch  ein  Persistieren  des  Ringsinus  von  v.  Szily 
sich  eine  Zyste  bilden  kann.     Bewogen  wurde  er  zu  dieser  Ansicht 
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dadurch,  dass  er  bei  den  anatomischen  Untersuchungen  seines  Falles 
einen  direkten  Zusammenhang  der  epithelialen  Lage  der  Zyste  mit  dem 
Pigmentepithel  feststellen  konnte.  Wenigstens  stossen,  wie  aus  der  Ab- 
bildung hervorgeht,  die  doppelte  Lage  des  Zystenepithels  und  die  des 
Pigmentepithels  unmittelbar  aneinander.  ^  Die  eine  Zelle  ist  noch  voll- 
kommen pigmentiert,  die  nächste  bereits  vollkommen  unpigmentiert. 
Wenn  man  die  Zystenbildung  also  als  eine  direkt  kontinuierliche  Fort- 
setzung des  Pigmentepithels  ansehen  würde,  so  wäre  schwer  zu  erklären, 
wieso  jetzt  plötzlich  eine  komplett  unpigmentierte  Lage  auftritt.  Ebenso 
wäre  eine  Deutung  eines  weiteren  Befundes,  dass  man  nämlich  gar  nicht 
selten  Schleimzellen  in  dem  Zystenbelag  antrifft,  ausserordenthch  schwierig. 
Es  ist  ja  durchaus  nicht  ausgeschlossen,  dass  durch  das  Fortwuchern 
der  Zystenanlage  schliesslich  ein  vollkommener  Kontakt  zwischen  den 
beiden  Lagen  entstanden  ist. 

Die  wichtigste  Stütze  aber  für  seine  Anschauung,  dass  nämlich 
aus  dem  Umschlagsrande  ohne  weiteres  sich  eine  total  unpigmen- 
tierte Lage  bei  der  experimentell  hervorgerufenen  Linsenbildung  bei  Sala- 
mandra  maculosa  entwickeln  kann,  hat  Gall  em  arets  gar  nicht  angeführt. 
Allerdings  liegen  auch  bei  diesen  niederen  Tieren  die  Verhältnisse  in- 
sofern anders,  als  nicht  mit  einem  Schlage  die  Depigmentierung  sich 
vollzieht,  sondern  mehr  allmählich  auftritt,  während  bei  der  Zysten- 
bildung sie  vollkommen  unvermittelt  ist,  wie  aus  den  Abbildungen 
von  Gallemaerts  auf  das  deutlichste  hervorgeht  und  ich  mich  an 
Präparaten  eines  eigeiien,  fast  gleich  liegenden  Falles  überzeugen  konnte. 
Wir  können  seine  Ausführungen  durchaus  nicht  ohne  weiteres  von  der 
Hand  weisen,  sondern  die  Zukunft  wird  durch  Beibringung  neuer  Fälle 
zeigen  müssen,  ob  die  beiden  Arten  der  Wertung  der  Zystenentwicklung 
aus  dem  Irisstroma  und  aus  dem  Irisrand  ihre  Daseinberechtigung  haben. 

Ich  war  nämlich  selbst  in  der  Lage  eine  solche  Zyste  bei  einem 
^/2  jährigen  Kinde  exstirpieren  und  untersuchen  zu  können.  Es  handelte 
sich  um  eine  mit  einem  mehrschichtigen  Epithel  ausgekleidete  Zyste, 
die  aussen,  da  wo  sie  frei  in  die  Vorderkammer  hineinragte,  von  einem 
feinen  bindegewebigen  Stroma  überzogen  war.  Dass  es  sich  ebenso  wie 
in  dem  Falle  von  Juselius  um  einen  Epithelbelag  handelte,  kann 
keinem  Zweifel  unterliegen.  Auch  hier  waren  die  Epithelzellen  gegen 
das  Lumen  teilweise  flach,  während  sie  nach  aussen  einen  kubischen 
Bau  zeigten.  Ausserdem  waren  aber  eine  Unmenge  von  Schleim- 
zellen vorhanden.  Es  handelte  sich  nicht  wie  bei  Gallemaerts  um 
schleimig  degenerierte  Zellen,  sondern  um  regelrechte  Schleimzellen. 
An  einer  Stelle  war  ein  direkter  Übergang  der  Zystenwände  in  das 
Pigmentepithel  und  zwar  am  Umschlagsrande  zu  erkennen.  Da  durch 
die  Exstirpation  immerhin  die  topographische  Anordnung  eines  solchen 

48* 


756 


M.  Wolf  mm,  Geschwülste  des  Uvealtraktus. 


zarten  Gebildes  Schaden  leidet,  so  möchte  ich  darauf  kein  allzu  grosse^ 
Gewicht  legen.  Insofern  ähnelt  mein  Fall  dem  von  Gallemaerts  in 
ziemlich  weitgehendem  Masse. 

Berücksichtigen  wir  die  weiteren  Publikationen ,  so  finden  wir  zu- 
nächst in  der  Arbeit  von  Passera  (78)  ebenfalls  über  eine  spontane 
seröse  Iriszyste  .berichtet,  die  angeboren,  im  oberen  äusseren  Kammer- 
winkel des  linken  Auges  sich  vorfand.  Ebenso  wie  Juselius  gibt  er 
an,  dass  das  auskleidende  Epithel  zuerst  zylindrisch  ,  dann  unter  dem 
Einflüsse  des  Druckes  jedenfalls  flach  geworden  sei.  Die  Annahme, 
dass  es  sich  um  ein  Endothel  handeln  könne,  weist  er  zurück.  Er 
gibt  dann  allerdings  eine  andere  Erklärung  für  die  Entstehung, 
indem  er  sie  aus  abgesprengten  Zellen  der  sekundären  Augenblase, 
die  im  Mesoderm  der  Iris  abnormerweise  eingeschlossen  sein  sollen, 
herleitet. 

Der  von  Bickerton  (72)  beschriebene  Fall  kann  mit  ebensoviel 
Recht  wie  hier  auch  bei  den  Zysten  der  Irishinterfläche  angeführt 
werden.  Im  unteren  äusseren  Quadranten  des  rechten  Auges  war  eine 
pigmentierte  Vorwölbung  der  Iris  zu  sehen.  Nach  Homatropininstillation 
sah  man  die  Geschwulst  auch  hinter  dem  Pupillarrand  vorragen.  Ana- 
tomisch fand  sich  eine  Zystenbildung  in  dem  durch  Iridektomie  ent- 
fernten Irisstück. 

Nadal  (76)  beschäftigt  sich  ebenfalls  in  seiner  Publikation  mit 
der  Entstehung  der  Iriszysten.  Bei  einem  11jährigen  Kinde  konnte  er 
eine  höchstwahrscheinlich  angeborene  Iriszyste  beobachten.  Auch  er 
findet  Epithelzellen  und  nimmt  an,  dass  die  Entwicklung  der  Zyste  von 
abgesprengten  Teilen  der  Linsenanlage  ausgegangen  sei. 

Der  Fall  von  Poulard  et  Canque  kann  nicht  mit  Sicherheit 
hierher  gerechnet  werden,  da  es  sich  um  einen  Exophthalmus  handelte, 
und  auch  in  der  Diskussion  von  Terrien  und  Morax  vermerkt  wird, 
dass  es  sich  wahrscheinlich  um  Folgen  der  Entzündung  handle  und 
keine  spontane  Zyste,  ebenso  auch  in  dem  Falle  von  O  eil  er  (77). 

Auch  von  der  Mitteilung  White  he  ad  (82)  ist  wohl  hier  abzu- 
sehen. Es  handelte  sich  um  einen  71jährigen  Mann,  der  ein  graues 
Knötchen  an  der  Iriswurzei  sitzen  hatte,  das  bei  der  anatomischen  Unter- 
suchung sich  aus  epithelialen  Zellen  zusammengesetzt  erwies.  Dabei 
waren  aber  grosse  Massen  von  epithelialen  Zellen  im  Irisstroma.  Nach 
3  Monaten  traten  bereits  Drüsenseh wellungen  am  Halse  auf,  die  aber 
12  Monate  stationär  geblieben  sein  sollen.  Hier  handelt  es  sich  ohne 
Zweifel  um  eine  maligne  Bildung  .und  vielleicht  nicht  einmal  um  eine 
primäre  von  der  Iris  ausgehende,  sondern  um  einen  metastatischen 
Tumor,  während  der  Primärtumor  vielleicht  überhaupt  der  Untersuchung 
entgangen  ist. 


Entstellungsweise  der  Triszysten.    Beziehungen  zu  den  Klumpenzellen.  757 


Ziehen  wir  aber  aus  allen  den  sicher  als  Iriszysten  anzusprechenden 
Fällen  das  Fazit,  so  herrscht  insofern  eine  erfreuliche  Ubereinstimmung, 
als  die  betreffenden  Autoren  durchwegs  die  Zystenbildung  auf  Epithel- 
keime zurückführen.  Wenn  auch  über  die  Provenienz  dieser  Epithel- 
keime noch  verschiedene  Ansichten  herrschen,  indem  sie  teils  für  Linsen- 
derivate  oder  für  Abkömmlinge  der  sekundären  Augenblase  erklärt 
werden,  so  ist  doch  das  eine  sicher,  dass  die  endotheliale  Theorie  nur 
noch  wenig  Anklang  findet.  Da  nach  den  neueren  eD:ibryologischen 
Untersuchungen  zweifelsohne  feststeht,  dass  im  Stroma  der  Regenbogen- 
haut bei  der  Entwicklung  der  Muskulatur  undifferenzierte  epitheliale 
Elemente  liegen  bleiben,  da  sich  weiter  zeigen  lässt,  dass  diese  Zell- 
häufchen unter  Umständen  spontan  ihren  Pigmentgehalt  einbüssen 
können,  da  ausserdem  durch  die  schönen  experimentellen  Beobachtungen 
von  Wolf  und  Fischel  gezeigt  wurde,  dass  sich,  allerdings  bei  niederen 
Tieren,  aus  dem  pigmentierten  Epithel  des  Pupillarrandes  eine  voll- 
kommen reguläre  unpigmentierte  Linse  entwickeln  kann,  so  brauchen 
wir  auch  nicht  das  geringste  Bedenken  zu  haben,  wenn  wir  Zysten  und 
Geschwulstbildungen,  auch  wenn  sie  vollkommen  unpigmentiert  sind, 
aus  jenen  Zellkomplexen  herleiten,  sofern  sie  epitheliales  Gepräge  tragen. 
Meines  Erachtens  erscheint  es  mir  wichtig,  dass  die  Klumpenzellen 
bei  allen  derartigen  Bildungen  mehr  denn  je  Beachtung  finden  müssen. 
Es  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  gerade  diese  undifferenzierten  Elemente 
zum  grössten  Teile  zu  Geschwulstbildungen  der  Regenbogenhaut  über- 
haupt beitragen,  vielleicht  auch  zu  einem  grossen  Teile  der  als  Sarkom 
beschriebenen  Geschwülste,  die  alveolären  Charakter  aufweisen. 

Wenn  auch  die  Zysten  des  Irisstromas  anscheinend  harmlose  Ge- 
bilde sind,  so  sind  sie  doch  ebensowenig  wie  die  Implantationszysten 
gleichgültiger  Natur.  Bei  ihrem  fortgesetzten  Wachstum  können  sie 
wegen  der  Verlegung  des  Kammerwiukels  zu  Druckerscheinungen  im 
Auge  führen.  Ausserdem  sind  sie  therapeutisch  manchmal  nicht  leicht 
anzugreifen.  Eine  Iridektomie,  die  nicht  zu  einer  radikalen  Beseitigung 
führt,  ist  zuweilen  von  Rezidiven  gefolgt,  wie  sich  aus  der  Literatur 
ergibt.  Neuerdings  sind  verschiedene  Methoden  zur  Beseitigung  der 
Zysten  angegeben  worden.  Da  diese  ebenso  für  die  Implantationszysten 
gelten,  werde  ich  sie  dort  ausführlicher  bringen. 

Die  Implaiitatioiiszysteii. 

Die  Implantationszysten  nehmen  von  einem  Stück  Epithel,  das 
ursprünglich  ausserhalb  des  Bulbusinneren  lag,  ihren  Ursprung.  Not- 
wendiges Erfordernis  ist  dafür  eine  durchbohrende  Verletzung  des  Aug- 
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apfels  und  eine  Einpflanzung  von  Epithel  in  das  Innere  des  Auges. 
Es  scheint  aber  durchaus  nicht  jede  Einpflanzung  von  Epithel  in  die 
vordere  Kammer  oder  auf  und  in  das  Irisstroma  zur  Bildung  von  Zysten 
zu  führen. 

Zunächst  müssen  wir  hier  wieder  2  Typen  unterscheiden.  Ent- 
weder kann  das  Epithel  in  continuo  von  der  Hornhaut-  oder  Binde- 
hautoberfläche des  Augapfels  durch  eine  länger  offenstehende  oder 
schlecht  sich  schliessende  Wunde  in  das  Innere  des  Augapfels  hinein- 
wuchern. Dann  haben  wir  Zysten  und  Zystenauskleidungen  der  Vorder- 
kammer, welche  von  dem  Oberflächenepithel  des  Augapfels  direkt  aus- 
gehen, oder  aber  es  kann  infolge  einer  perforierenden  Verletzung  ein 
Stück  Epithel  aus  seiner  Kontinuität  gerissen  und  mit  in  das  Innere  des 
Auges  geführt  werden.  In  solchen  Fällen  handelt  es  sich  aber  nicht  nur  um 
Oberflächenepithel  vom  Auge,  sondern  um  Epithelpartikel,  die  aus  der 
Umgebung  des  Auges,  vor  allem  von  den  Lidern,  stammen  können, 
wo  natürlich  auch  eine  Verletzung  erfolgt  sein  muss. 

Zur  ersteren  Kategorie  gehören  vornehmlich  die  durch  Starextraktion 
entstandenen  Zysten,  sodann  aber  auch  jene  Fälle,  wo  bei  einer  durch- 
bohrenden Verletzung  das  Epithel  durch  allmähhches  Hineinwachsen 
auf  dem  Wundwege  in  die  Vorderkammer  gelangt  ist.  In  vielen  Fällen 
lässt  sich  natürlich  nur  durch  die  anatomische  Untersuchung  erweisen, 
ob  wirklich  Kontinuität  vorliegt. 

Ein  solcher  Fall,  wo  die  Kontinuität  und  die  Epithelauskleidung 
der  Vorderkammer  als  Nebenbefund  erhoben  wurde,  findet  sich  von 
Gilbert  (64)  beschrieben,  anlässlich  seiner  Mitteilung  über  einen  epi- 
thelialen Iristumor.  Es  war  eine  Staroperation  gemacht  worden,  und 
im  Anschluss  an  die  Staroperation  hatte  sich  das  Einwachsen  in  die 
Vorderkammer  vollzogen.  Die  Vorderkammer  war  vollkommen  von 
Epithel  ausgekleidet. 

Eine  gleiche  Beobachtung  teilt  Puccioni  (80)  mit;  es  war  nach 
Extraktion  einer  Katarakt  zur  Bildung  einer  Iriszyste  gekommen. 

Es  sind  diese  Fälle  nicht  gerade  selten.  Meist  sind  sie,  worauf 
auch  Gilbert  hinweist,  wegen  des  mehr  oder  minder  grossen  Ab- 
schlusses der  Kammerbucht  von  Glaukom  gefolgt.  Gewöhnlich  wird 
aber,  obwohl  die  Vermutung  nach  einer  Starausziehung  doch  nicht  so 
fern  läge,  diese  nicht  gemacht,  zumal  ja  das  durchsichtige  Epithel  unter 
Umständen  in  der  Vorderkammer  nicht  sichtbar  und  die  optischen 
Medien  infolge  der  vorangegangenen  entzündlichen  Vorgänge  keine 
ganz  klaren  mehr  sind. 

Ur metzer  (104)  hat  in  einer  systematischen  Untersuchung,  an 
der  Hand  zahlreicher  Fälle  gezeigt,  wie  sich  das  Einwandern  von 
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Epithel  in  die  Vorderhaat  schrittweise  vollziehen  kann.  Schon  nach 
wenigen  Tagen  findet  man  das  Epithel  tief  in  die  Wunde  eingesenkt. 
Es  handelt  sich,  wie  wir  aus  den  Ma  rch  and  sehen  ausführlichen  An- 
gaben über  die  Wundheilung  wissen,  zunächst  um  einen  rein  physio- 
logischen Vorgang.  Und  dabei  zeigt  sich,  dass  das  Epithel  durchaus 
nicht  immer  in  der  Kontinuität  zu  sehen  ist,  sondern,  dass  es  in  der 
Form  von  abgeschnürten  Perlen  und  Zellhaufen  in  der  Wunde  liegen 
kann,  die  jedwede  Beziehung  zum  Mutterboden  vermissen  lassen.  Ohne 
Zweifel  hat  si*ch  diese  Trennung  erst  sekundär  vollzogen.  Die  Ab- 
schnürung ist  durch  dazwischen  wachsendes  Gewebe  erfolgt.  Ur- 
metzer  bringt  dann  weitere  Fälle,  wo  das  Einwuchern  des  Epithels 
bereits  bis  in  die  vordere  Kammer  erfolgt  ist,  ohne  dass  es  noch  zu 
einer  ausgesprochenen  Zystenbildung  gekommen  wäre.  Das  eine  Mal 
vollzog  sich  das  Einwachsen  im  Anschluss  an  eine  Glaukomiridektomie, 
wo  infolge  des  intraokularen  Druckes  die  Wunde  lange  klaffte,  das 
zweite  Mal  handelte  es  sich  um  die  Folgen  einer  Extraktion,  wo  Glas- 
körperabfluss  und  vorgeschobene  Regenbogenhaut  den  frühzeitigen 
Wundschluss  hinderte.  Hier  w^ar  es  schon  zur  Entwicklung  eines 
Epithelraumes  in  der  vorderen  Kammer  gekommen.  Urm  etzer 
schreibt  dabei  dem  Granulationsgewebe  als  gutem  Nährboden  einen 
wesentlichen  Einfluss  bei  dem  Fortwachsen  des  Epithels  zu.  Des  weiteren 
werden  anatomisch  untersuchte  Fälle  mitgeteilt,  wo  das  Epithel  bereits 
die  ganze  Vorderkammer  ausfüllte.  Dabei  hängt  es  von  den  Verhält- 
nissen in  der  vorderen  Kammer  ab,  wie  sich  die  Zystenbildung  vollzieht, 
ob  dem  Vordringen  des  Epithels  sich  in  der  Kammer  noch  Hindernisse 
entgegenstellen,  die  sekundär  dann  gesprengt  werden  können  und  dem 
wuchernden  Epithel  neue  Hohlräume  zum  Fortwuchern  schaffen. 

Urmetzer  berichtet  dann  über  weitere  Fälle,  wo  teilweise  die 
Zyste  sich  in  der  Stroma  der  Regenbogenhaut  entwickelt  hat.  In  einigen 
Fällen  ist  wohl  das  Epithel  erst  sekundär  in  die  Regenbogenhaut  ein- 
gedrungen. Ein  Weg  aber,  auf  dem  von  vornherein  sehr  leicht  ein 
derartiges  Einwachsen  sich  vollziehen  kann,  ist  das  lockere  Gewebe  der 
Regenbogenhaut,  nämlich  dann,  wenn  eine  vordere  Synechie  besteht, 
die  Regenbogenhaut  also  in  mehr  oder  minder  hohem  Grade  an  der 
Wunde  adhärent  ist.  Dann  kann  es  sehr  leicht  geschehen,  dass  das 
Epithel,  dessen  Bestreben  es  ja  von  vornherein  ist,  den  Defekt  mög- 
lichst schnell  auszufüllen,  mit  dem  Gewebe  der  Regenbogenhaut  in 
Berührung  kommt  und  nun  auf  diesem  günstigen,  mit  der  reichhchen 
Vaskularisierung  versehenen  Boden  den  Weg  zur  vorderen  Kammer 
gewinnt.  Ja  es  wird  sogar  von  manchen  Autoren,  welche  über  die 
Frage  gearbeitet  haben,  angenommen,  dass  die  vordere  Synechie  eine 


7GÜ 


M.  Wolfium,  Geschwülste  des  Uvealtraktus. 


Vorbedingung  für  das  Zustandekommen  des  Einwachsens  sei  ^j.  Dabei 
kann  sich  entweder  ebenfalls  auf  der  Oberfläche  der  Regenbogenhaut 
die  Epithelvvanderung  vollziehen,  so  dass  dann  die  Zyste  sich  an  der 
Oberfläche  der  Regenbogenhaut  und  womögHch  bis  zur  Hornhauthinter- 
fläche ausdehnend  entwickelt,  oder  aber  das  Epithel  schiebt  sich  in  prä- 
formierten Räumen  der  Regenbogenhaut  selbst  vor,  in  der  sogenannten 
Fuchs  sehen  Spähe,  und  nun  haben  wir  eine  Entwicklung  der  Zyste 
zwischen  den  beiden  Blättern  der  Regenbogenhaut  mit  Irisstroma  auf 
der  Vorderfläche  der  Zyste.  Natürlich  gibt  es  auch  Fälle,  welche  beide 
Entwicklungsarten  nebeneinander  erkennen  lassen,  wie  der  eine  Fall  von 
ürm  etzer  und  Wölfflin  (108). 

Zu  denjenigen  Fällen,  wo  sich  die  Zyste  auf  der  Oberfläche  der 
Iris  zunächst  in  der  vorderen  Kammer  entwickelt  hat,  sind  zu  zählen 
der  Fall  von  Pisani  (98),  von  Zani  (109),  der  von  Wölfflin,  auf 
den  wir  noch  einmal  zu  sprechen  kommen  werden,  der  von  Passera 
(97),  von  dem  mir  allerdings  das  Original  nicht  zugänglich  war.  Wahr- 
scheinlich ist  auch  der  Fall  von  de  Schweinitz  und  Shumway 
(102)  hierher  zu  rechnen.  Leider  findet  man  aber  gerade  auf  diesem 
Gebiete  so  viele  kurze  kasuistische  Mitteilungen,  teilweise  in  Kongress- 
berichten, die  keine  für  den  Entstehungsmodus  irgendwie  verwendbaren 
Angaben  und  auch  keioe  genaue  Lagebestimmung  enthalten. 

Hier  reihen  sich  auch  diejenigen  Fälle  an,  wo  die  Entwicklung 
der  Zyste  sich  zwischen  den  Blättern  der  Regenbogenhaut  vollzog,  wie 
wir  in  der  Mitteilung  von  Müller  (95)  erwähnt  finden.  Müller  ist 
aber  nicht  sicher,  ob  es  sich  um  eine  Implantation  von  Epithel  oder 
um  eine  Einwucherung  des  Descemetschen  Endothels  gehandelt  hat.  Des 
w^eiteren  ist  die  von  Früchte  (90)  beschriebene  Perlzyste  hier  anzu- 
führen. 

Der  Fall  von  Chance  und  Goldberg  (89)  gehört  nicht  hierher, 
weil  es  sich  um  einen  durch  entzündliche  Erscheinungen  gebildeten 
Zustand  handelt,  wahrscheinlich  um  einen  Bluterguss  ^). 

Bei  all  den  durch  das  Einwachsen  des  Epithels  in  die  Vorder- 
kammer entstandenen  Zysten  kann  man  immerhin  noch  sagen,  dass  es 
sich  um  physiologische  Wachstumsbestrebungen  des  Epithels  handelt  und 
nicht  um  weit  über  das  natürliche  Mass  hinaus  gerichtete  Wucherungs- 

0  Carlini  (87)  beschreibt  zwei  Fälle  von  serösen  Iriszysten.  Er  glaubt,  dass 
die  Entwicklung  von  einem  Irisvorfall  abhängig  sei.  Es  sei  ausserdem  nicht  nur  die 
perforierende  Verletzung,  sondern  auch  die  Läsion  der  Regenbogenhaut  ein  Erfordernis 
für  das  Zustandekommen  der  Erscheinung,  eine  Anschauung,  die  wir  in  dieser  Form 
nicht  zu  teilen  vermögen. 

')  Ebensowenig  ist  die  Mitteilung  von  Brewerton  (86)  hierher  zu  rechnen. 
Hier  waren  die  beiden  Schichten  der  Iri»  durch  ein  organisiertes  Exsudat  voneinander 
getrennt,  es  handelte  sich  um  die  Folgen  einer  plastischen  Iridozyklitis. 


Entzündliche  Iriszysten.    Perlzysten  und  Zysten  mit  Zilien. 


761 


Vorgänge.  Bei  dem  Bestreben  des  Epithels  Lücken  zu  füllen  und  Hohl- 
räume auszukleiden,  ist  die  Erscheinung  der  Zystenbilduug  und  Aus- 
kleidung der  Vorderkammer  aus  rein  physiologischen  Qualitäten  ver- 
ständlich. 

Anders  hegt  es  schon,  wenn  ein  isolierter  Epithelkeim  in  die 
Vorderkammer  gebracht  wird  und  nun  eine  weitgehende  Wucherungs- 
fähigkeit zeigt.  Im  Prinzip  ist  der  schliessliche  Effekt  der  gleiche, 
aber  wir  müssen  doch  wohl  dazu  eine  stärkere  Wachstumstendenz  des 
Epithels  annehmen.  Nur  durch  die  histologische  Untersuchung  wird 
sich  schliesshch  erw^eisen  lassen,  ob  es  ein  implantiertes  Epithelstück 
war,  das  vielleiclit  zufällig  auf  die  Iris  zu  liegen  kam  und  von  dort  aus 
zu  wuchern  anfing,  oder  ob  es  von  der  Hornhautoberfiäche  in  die 
Vorderkammer  hineingewachsen  ist.  Doch  lässt  sich  in  seltenen  Fällen 
schon  klinisch  feststellen,  dass  es  sich  um  eine  Keimimplantierung 
handelt. 

Von  den  Perlzysten,  wie  deren  Früchte  eine  beschreibt,  kann 
man  zunächst  einmal,  allerdings  nur  mit  Wahrscheinlichkeit,  annehmen, 
dass  sie  vom  Epithel  der  Haut  abstammen.  Da  das  Hornhautepithel 
schwerlich  einer  derartig  starken  Verhornung  fähig  ist,  dass  das  ganze 
Zysteninnere  von  lamellär  geschichteten  verhornten  Epithelien  angefüllt 
ist,  so  stammte  der  Epithelkeim  wahrscheinlich  von  der  Haut,  wenn 
auch  Zilien  nicht  gefunden  werden  konnten. 

Mit  Sicherheit  lässt  sich  natürlich  dies  sagen,  wenn  eine  Zilie 
in  der  Vorderkammer  festgestellt  wird  und  von  ihr  nachweislich  die 
Wucherung  ausgeht.  Die  Mitteilung  von  Kill  ick  (93)  ist  als  solche 
aufzufassen.  Ausserdem  berichtet  Silva  (103)  ausführlich  über  eine 
solche  Beobachtung.  Khnisch  konnten  2  Zilien  in  der  Vorderkammer 
beobachtet  werden,  jedoch  hatte  nur  eine  Veranlassung  zur  Epithel- 
wucherung und  zur  Bildung  einer  Perlzyste  gegeben,  wie  daraus  zu  er- 
kennen war,  dass  sie  mit  ihrem  Wurzelende  in  direkter  Verbindung  mit 
der  Zysten  wand  stand,  während  die  zweite  nicht  damit  zusammenhing. 
Silva  deutet  den  Befund  so,  dass  eine  Wucherung  des  Epithels  nur 
dann  möglich  ist,  wenn  vermehrungsfähiges  Epithel  in  direkten  Kon- 
takt mit  der  Regenbogenhaut  kommt.  Dies  sei  sicher  nur  bei  der  einen 
Zilie  der  Fall  gewesen,  indem  von  der  Keimschicht  der  Wurzelscheide 
ein  Teil  auf  die  Oberfläche  der  Regenbogenhaut  zu  liegen  gekommen 
sei,  während  die  andere  nur  mit  der  Hornschicht  sich  an  die  Oberfläche 
angelegt  habe.  Dass  von  der  Zihe  die  Wucherung  ausgegangen  sei 
und  dass  es  sich  nicht  um  eingewachsenes  Hornhautepithel  handle, 
könne  man  ausserdem  aus  der  weitgehenden  Verhornung  des  Epithels 
schliessen. 
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Ausser  diesen  beiden  Möglichkeiten  der  Entwicklung  von  Zysten 
vom  Epithel  aus  wird  nun  noch  eine  dritte  vom  Endothel  angegeben. 
In  der  schon  erwähnten  Arbeit  von  Müller  wird  es  offen  gelassen,  ob 
die  Zyste  sich  vom  Endothel  des  Descemet  oder  vom  Epithel  aus  ge- 
bildet hat.    Hier  können  wir  wohl  das  letztere  annehmen. 

Aurand  (83)  gibt  aber  an,  dass  sich  infolge  einer  Holzsphtter- 
verletzung  eine  Invagination  vom  Oberflächenendothel  der  Regen- 
bogenhaut gebildet  habe  und  auf  diese  Weise  eine  Zyste  entstanden 
sei,  welche  die  Hälfte  der  vorderen  Kammer  ausgefüllt  habe.  Mir  er- 
scheint diese  Anschauung  sehr  unwahrscheinlich  und  gesucht,  zumal 
da  es  sich  um  einen  Holzsplitter  gehandelt  hat,  von  dem  doch  anzu- 
nehmen ist,  dass  er  bei  seiner  an  und  für  sich  rauhen  Oberflächen- 
beschaffenheit schon  von  aussen  her  Epithel  mit  in  die  Tiefe  genommen 
hat,  ganz  abgesehen  davon,  dass  höchstwahrscheinhch  beim  Menschen 
ein  Oberflächenendothel  an  der  Regenbogenhaut  nicht  existiert. 

Die  Grössendimensionen,  welche  die  Zysten  erreichen,  sind  ausser- 
ordentlich variabel.  Es  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  das  Wachstum 
schon  frühzeitig  spontan  sistiert.  Ich  selbst  konnte  einen  solchen  Fall 
beobachten,  wo  multiple  Iriszysten  vorhanden  waren,  die  infolge  einer 
Verletzung  entstanden,  als  weisse  Perlen  in  erheblicher  Menge  auf  der 
Regenbogenhaut  zu  beobachten  waren.  Die  grösste  davon  zeigte  zu- 
nächst ein  langsam  fortschreitendes  Wachstum.  Doch  hörte  dieses  bald 
ebenso  wie  das  der  kleineren  Gebilde  auf,  jedoch  waren  noch  jahre- 
lang die  Zysten  als  solche  zu  beobachten.  Es  sind  dies  wohl  die 
selteneren  Fälle.  Die  gewöhnliche  Erscheinung  ist,  dass  die  Zysten, 
wenn  nicht  ein  therapeutischer  Eingriff  unternommen  wird,  weiter 
wachsen,  bis  sie  schliesslich  die  ganze  Vorderkammer  ausfüllen.  In 
solchen  Fällen  ist  jeder  weitere  therapeutische  Eingriff  zwecklos,  wie  in 
dem  von  Wölfflin  beschriebenen  Falle,  wo  neben  den  Vorderkaramer- 
zysten  noch  eine  Zyste  in  der  Sklera  entstanden  war.  Ebenso  berichtet 
Ur metzer  von  2  Fällen,  wo  die  Zyste  nicht  nur  die  Vorderkammer 
ausfüllte,  sondern  auch  sekundär  in  das  Parenchym  der  Iris  eindrang. 
Hier  erfolgte  also  das  Einwachsen  in  die  Iris  nicht  primär  von  der 
Stelle  der  Verletzung  aus,  sondern  erst  später.  In  exzessiven  Zuständen, 
wie  in  zweien  von  Ur  metzer,  wucherte  das  Epithel  sogar  an  der  Iris- 
hinterfläche weiter,  ja  er  konnte  sogar  zeigen,  dass  es  die  Linse  voll- 
kommen umwächst.  Es  ist  ohne  Zweifel,  dass  ganz  besonders  günstige 
Wachstumsbedingungen  für  das  Epithel  hierbei  eine  Rolle  spielen 
müssen.  Wahrscheinlich  spielt  die  Unterlage,  auf  welcher  das  Epithel 
ruht,  die  Hauptrolle,  indem  ein  reichlich  mit  Blutgefässen  versorgtes, 
von  entzündlichen  Veränderungen  her  noch  sukkulentes  Gewebe,  dem 
Epithel  in  seinem  Vordringen  ausserordentlich  Vorschub  leistet. 
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Dass  das  Weiterwachsen  unter  Umständen  ein  sehr  hartnäckiges 
ist,  zeigt,  dass  therapeutische  Versuche  vielfach  vollkommen  nutzlos 
waren.  So  berichtet  Walker  (105),  dass  bei  der  Extraktion  der  Linse 
eine  Iriszyste  mit  entfernt  wurde,  dass  jedoch  nach  5  Jahren  sich  eine 
neue  Zyste  bildete. 

Es  sind  daher  auch  in  neuerer  Zeit  vielfach  neue  therapeutische 
Verfahren  angegeben  worden ,  dem  Weiterwachsen  der  Zysten  Einhalt 
zu  tun.  Da  man  schwerlich  hoffen  kann,  durch  einen  operativen  Eingriff 
das  epitheliale  Gewebe  restlos  aus  dem  Auge  zu  entfernen,  so  sind  ver- 
schiedene andere  Methoden  empfohlen  worden,  um  die  Epithelzellen  so 
zu  schädigen,  dass  sie  weitere  Wachstumsfähigkeiten  verlieren. 

Poissonier  (99)  versuchte  die  Zyste  auf  elektrolytischem  Wege 
zu  beseitigen,  jndem  er  als  positiven  Pol  eine  Nadel  in  die  Zyste 
eiustach. 

Nach  2V2  Monaten  war  noch  kein  Rezidiv  vorhanden.  Diese  kurze 
Zeit  der  Rezidivfreiheit  will  aber  nichts  besagen,  wenn  man  berück- 
sichtigt, welch  langsames  Wachstum  den  Zysten  eigentümlich  ist.  Ausser- 
dem kann  der  Eingriff  keineswegs  als  ein  unschädlicher  und  gleich- 
gültiger bezeichnet  werden,  da  ja  doch  an  der  Durchstichstelle  der  Nadel 
durch  die  Hornhaut  eine  Verschorfung  des  Hornhautgewebes  entstehen 
muss.  Poissonier  lässt  den  Strom  2  Minuten  lang  hindurchgehen, 
es  handelt  sich  also  um  einen  sehr  energischen  Eingriff. 

Eher  wäre  daher  vielleicht  dem  Verfahren  von  Schoeler  (101) 
der  Vorzug  zu  geben,  der  durch  die  Jodtinktur,  welche  er  injiziert,  die 
Zysten  zur  Verödung  bringt.  Er  will  in  zwei  Fällen  gute  Resultate 
erzielt  haben. 

Ausführlicher  über  die  operative  Behandlung  der  Iriszysten  äussert 
sich  Früchte,  der  stets  dem  schonenden  therapeutischen  Eingriff  den 
Vorzug  gibt  und  bei  serösen  Zysten  die  wiederholte  Eröffnung  für  die 
zweckmässige  Therapie  erklärt.  Er  zeigt,  dass  die  meisten  versuchten 
Totalexstirpationen  keine  absolute  Sicherheit  des  Erfolges  gewähren. 
Für  die  Perlzysten  hält  er  jedoch  die  Totalexstirpationen  für  den  einzig 
indizierten  Eingriff,  dabei  sei  eine  breite  Eröffnung  der  vorderen  Kammer, 
um  die  Zyste  mit  umliegender  gesunder  Iris  herauszubekommen,  not- 
wendig. , 

Ich  führe  hier  noch  die  beiden  Mitteilungen  von  G  radle  (91) 
und  von  Manzutto  (94)  an,  die  sich  mit  der  Therapie  befassen. 
Gr  adle  entfernte  die  Zysten,  welche  in  2  Fällen  die  Hornhauthinter- 
fläche erreicht  hatten,  mit  ausgiebiger  Iridektomie  total.  7  Jahre  nach 
der  perforierenden  Verletzung  kam  die  Iriszyste  zur  Behandlung.  Sie 
hat  also  ein  sehr  langsames  Wachstum  gehabt  und  man  wird,  um  den 
therapeutischen  Effekt  beurteilen  zu  können,  wohl  ebenfalls  eine  Reihe 
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von  Jahren  warten  müssen.  Ähnlich  Hegen  die  Verhältnisse  bei  der 
Mitteilung  von  Manzutto. 

Die  metastatischen  Tumoren  des  Uvealtraktus. 

In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  handelt  es  sich  bei  den  Tumoren, 
welche  Metastasen  im  Auge  hervorrufen,  um  Karzinome,  und  von  diesen 
stellen  wieder  die  Mammakarzinome  weitaus  das  grösste  Kontingent.  Es 
kann  bei  der  Metastasenbildung  jedweder  Teil  des  Uvealtraktus  betroffen 
sein.  Manchmal  handelt  es  sich  zunächst  um  einen  Herd,  von  dem 
eine  Ausbreitung  nach  allen  Richtungen  erfolgt,  jedoch  sehr  selten  um 
eine  multiple  Aussaat  von  Geschwulstkeimen,  wie  sich  durch  eine  klinische 
Kontrolle  mit  dem  Augenspiegel  feststellen  lässt.  Wir  behandeln  zuerst 
die  metastatischen  Tumoren  der  Aderhaut.  Zunächst  aber  will  ich  eine 
Gesamtübersicht  über  das  ganze  nunmehr  zu  Gebote  stehende  Material 
geben.  Suker  (129)  und  Grosvenor  haben  in  einer  Arbeit  im  Jahre 
1908  62  veröffentliche  Fälle  von  metastatischen  Tumoren  der  Aderhaut 
zusammengestellt  und  zu  einer  ähnlichen  Zahl  kommen  Nacht  und 
Weishaupt  (123)  in  einer  Publikation,  die  Ende  1908  erschienen 
ist.  Rechnet  man  noch  die  nachher  erschienenen  Publikationen  in  der 
Literatur  hinzu,  so  steigt  die  Zahl  bis  Ende  1912  auf  über  70  an.  In 
dieser  Zahl  inbegriffen  sind  nicht  nur  die  metastatischen  Karzinome, 
sondern  die  metastatischen  Tumoren  überhaupt,  soweit  sie  am  Auge 
beobachtet  sind. 

Zum  Arzt  werden  die  Patienten  meist  wegen  der  Sehstörung  ge- 
führt. Dabei  braucht  der  Tumor  zunächst  gar  nicht  im  hinteren  Ab- 
schnitt des  Augapfels  zu  liegen,  sondern  er  kann  auch,  wenn  er  seine 
Ausbreitung  vom  Corpus  ciliare  aus  nimmt,  zu  einer  Sehstörung  führen, 
lediglich  durch  die  Grösse,  die  der  Tumor  erreicht.  In  seltenen  Fällen  auch 
durch  sekundäre  entzündliche  Erscheinungen ,  wie  in  dem  Falle  von 
Hegen  er  (116),  doch  ist  es  wohl  hier  nicht  ganz  sicher  ob  die  akute 
Iritis  durch  die  Anwesenheit  des  Tumors  ausgelöst  worden  ist,  oder  ob 
umgekehrt  die  Entzündung  eine  leichte  Ansiedlungsmöglichkeit  für  die 
Metastase  gegeben  hat. 

Weitaus  in  dem  grössten  Prozentsatz  handelt  es  sich  bei  der  Meta- 
stasierung um  weibliche  Individuen,  und  zwar  um  Metastasen,  die  von 
einem  Brustdrüsenkarzinom  ausgingen.  Hierbei  sind  zu  zählen  die 
Fälle  von  Hegen  er  (117),  Leplat  (121),  Pollak  (127),  Abelsdorf 
(110),  die  zwei  Fälle  von  Hirsch  (118),  der  Fall  Uhthoff  (130),  der 
von  Proetor  und  Verhoeff  (126),  der  von  Kowalewski  (119),  der 
von  Whitehead  (131),  und  der  von  Cutler  (113).  Die  Zusammen- 
stellung von  Suker  und  Grosvenor  war  mir  leider  nicht  im  Orginal 
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7A1  gänglich ,  so  dass  ich  keinen  Aufschluss  darüber  geben  kann,  ob 
auch  hier  ein  primärer  Brustkrebs  vorlag.  Zu  diesen  gesellen  sich  abei 
noch  eine  weitere  Reihe  von  Fällen  anderer  Art. 

Zunächst  einmal  der  Fall  von  Adamück  (III),  den  ich  aber 
schon  deswegen  ausschalten  möchte,  weil  es  sich  keineswegs  um  eine 
Metastase  im  strengen  Sinne  des  Wortes  gehandelt  hat,  sondern  um 
das  Weiterwachsen  eines  epibulbären  Tumors  in  die  Uvea  hinein.  In 
der  Mitteilung  von  Gut  mann  (115)  steht  es  wohl  ausser  allem 
Zweifel,  dass  es  sich  um  ein  metastatisches  Karzinom  gehandelt  hat, 
jedoch  war  der  primäre  Sitz  des  Tumors,  da  es  nicht  zur  Autopsie 
kam,  nicht  zu  eruieren.  Nicht  vollkommen  sicher  zu  entscheiden,  ob 
es  sich  um  ein  Magenkarzinom  gehandelt  hat,  war  es  auch  in  dem  von 
Nacht  und  Weishaupt  (123)  beobachteten  Falle,  da  eine  Autopsie 
nicht  gestattet  war,  jedoch  wiesen  die  schon  in  vivo  aufgetretenen 
Schmerzen  in  der  Lebergegend  auf  ein  Karzinom  im  Gastrointestinal- 
traktus  hin.  Paul  (125)  berichtet,  dass  bei  der  2  Monate  nach  der 
Publikation  der  Arbeit  erfolgten  Autopsie,  die  «schon  im  Leben  gestellte 
Diagnose  auf  Magenkarzinom  sicher  gestellt  werden  konnte. 

Des  weiteren  finden  sicti  3  Mitteilungen,  wo  ein  Tumor  im  Bruct- 
korb  Veranlassung  zur  Metastasenbildung  gegeben  hatte.  Nach  der 
Mitteilung  von  Michel  (122)  war  zunächst  die  Diagnose  auf  Hodgkin- 
sche  Krankheit  gestellt  worden,  bis  die  Erkrankung  des  rechten  Auges 
auf  einen  Tumor  im  Körper  hinwies,  der  später  auch  im  Media- 
stinum vorgefunden  wnu'de.  Lafon  (120)  und  Geller  (124)  berichten 
von  Beobachtungen,  wo  die  Ursache  der  Metastase  ein  Lungenkarzi- 
nom war. 

Ganz  aussergewöhnliche  Seltenheiten  stellen  die  Beobachtungen 
von  x^ngiolella  (112)  und  Gelpke  (114)  dar.  Hier  handelt  es  sich 
um  Karzinome  der  Thyreoidea,  die  beide  trotz  einer  ausserordentlich 
langsamen  Entwicklung  zur  Metastasierung  am  Auge  geführt  hatten. 

Zum  Schlüsse  führe  ich  in  dieser  Zusammenstellung  noch  den 
Fall  von  Small  (128)  an.  Plier  soll  es  sich  um  ein  Hypernephrom 
gehandelt  haben,  das  zur  Metastasenbildung  geführt  hat.  Leider  ist  aber 
die  Untersuchung  zu  wenig  genau  ausgeführt,  als  dass  man  daraus 
bindende  Schlüsse  ziehen  könnte.  Verfasser  selbst  hält  es  daher  auch  nur 
für  wahrscheinlich,  dass  es  sich  um  eine  Nebennierenmetastase  handele. 
Dass  aber  solche  in  der  Tat  vorkommen ,  habe  ich  selbst  aus  einer 
Mitteilung  aus  dem  pathologischen  Institute  zu  Leipzig  ersehen  können. 
Ein  Nebennierentumor  hatte  zur  Metastasenbildung  in  der  Chorioidea 
geführt.  Die  Zellen  waren  epithehaler  Provenienz.  Ob  die  Metastase 
in  vivo  beobachtet  wurde,  ist  mir  nicht  mehr  erinnerlich. 
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In  den  einzelnen  Fällen  ist  nun  das  zeitliche  Intervall  zwischen 
primären  Tumor  und  Metastasenbildung  ausserordentlich  verschieden 
gewesen.  Manchmal  entzieht  sich  dieser  Faktor  vollkommen  der  Be- 
urteilung, weil  überhaupt  erst  beim  Auftreten  der  Metastase  nach  dem 
primären  Tumor  gesucht  wurde,  und  dieser  dann  erst  diagnostiziert 
wurde  oder  aber  überhaupt  nicht  gefunden  werden  konnte. 

In  anderen  wieder  liegt  das  Auftreten  des  primären  Tumors  so 
weit  zurück,  dass  es  verwunderhch  erscheint,  dass  es  überhaupt  noch 
zur  Metastasenbildung  gekommen  ist.  In  erster  Linie  ist  da  wieder  auf 
die  in  mancher  Hinsicht  interessanten  und  wichtigen  Beobachtungen 
von  Gelpke  und  Angiolella  hinzuweisen.  Gelpke  gibt  an,  dass  mit 
20  Jahren  bei  seinen  Patienten  eine  Struma  aufgetreten  sei  und  Ende  der 
40er  Jahre  stark  zugenommen  habe.  Man  kann  nun  unmöglich  annehmen, 
dass  schon  seit  20  Jahren  die  krebsige  Entartung  begonnen  habe,  wahr- 
scheinlich hat  sie  erst  mit  Ende  der  40er  Jahre  eingesetzt.  Nach  der 
Mitteilung  von  Angiolella  war  die  Vergrösserung  der  Schilddrüse  eine 
so  allmähliche  innerhalb  von  40  Jahren,  dass  man  wohl  annehmen 
muss ,  dass  hier  ein  relativ  gutartiger  Tumor  zur  Metastasenbildung 
geführt  hat.  Angiolella  bezeichnet  daher  auch  seinen  Fall  als 
Adenom. 

Gewöhnlich  gewähren  die  Mammakarzinome  aus  naheliegenden 
Gründen  die  sichersten  Anhaltspunkte,  um  das  zeithche  Intervall  zwischen 
Primärtumor  und  Auftreten  der  Metastase  bestimmen  zu  können.  Die 
Brustkrebse  werden  vom  Patienten  selbst,  weil  sie  äusserlich  gelegen 
sind,  sehr  bald  beobachtet  und  treiben  ihn  auch  bald  zum  Arzte,  wenn 
ihn  nicht  psychische  Gründe  davon  abhalten.  Man  findet  dann  nach 
solchen  Berechnungen,  wenn  man  die  Angaben  der  Patienten  zugrunde 
legt,  ein  Schwanken  innerhalb  ziemlich  weiter  Grenzen.  Den  längsten 
Zeitraum  finden  wir  bei  Hirsch  mit  5  Jahren  angegeben.  Nächst 
dem  kommt  Ko  wal  e ski  mit  nahezu  4  Jahren.  Die  gewöhnliche  Zeit- 
differenz aber  ist  viel  kürzer  anzunehmen  und  beträgt  im  Durchschnitt 
etwa  1  Jahr.  Genauere  Bestimmungen  zu  machen  ist  wohl  deswegen 
kaum  von  Wert,  weil  dafür  die  Beobachtungen  der  Patienten  selbst  doch 
nicht  exakt  genug  sind. 

Ist  es  schon  einmal  zur  Metastasenbildung  gekommen,  so  ist  die 
Lebensdauer  mit  Ausnahme  verschwindend  geringer  Ausnahmen  nur  noch 
als  eine  beschränkte  anzusehen.  Die  Prognose  quoad  vitam  stellt  sich 
nicht  nur  bei  allen  Brustdrüsenkarzinomen,  sondern  überhaupt  bei  allen 
Karzinomen,  wenn  einmal  die  metastatische  Provenienz  des  Tumors 
sichergestellt  ist,  sehr  schlecht.  Denn  es  hat  sich  bei  der  Autopsie 
gezeigt,  dass  die  Augenmetastase  keineswegs  als  die  einzige  anzusehen 
ist,  sondern  dass  auch  an  anderen  Körperteilen  Metastasen  aufgefunden 
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wurden,  die  mauchmal  schon  während  des  Lebens  festzustellen  und 
unter  Umständen  bedeutend  grösser  waren,  als  die  Metastase  am  Auge. 
Es  ist  also  die  Metastasenbildung  des  Auges  nur  der  Ausdruck  einer  all- 
gemeinen Metastasierung.  So  finden  wir  bei  Cut  1er  Lymphdrüsenschwel- 
lung hinter  dem  Ohr  und  über  der  Parotis  angegeben.  Kowalewski 
beobachtete  epileptitorme  Anfälle.  Bei  der  Autopsie  wurde  dann  auch 
ein  bereits  ziemlich  grosser  Tumor  im  rechten  Hinterhauptslappen  des 
Gehirns  gefunden.  Nicht  selten  befanden  sich  auch  die  betreffenden 
Patienten  schon  in  einem  kachektischen  Zustande,  wenn  sie  zum 
Speziahsten  kamen. 

Auf  Grund  ihrer  Statistik  kommen  Suker  und  Grosvenor  zu 
dem  Resultate,  dass  durchschnittlich  der  Exitus  nach  7  Monaten  erfolgte. 
Nach  der  Zusammenstellung  der  mir  vorliegenden  Fälle  und  nach  der 
Durchschnittsberechnung  stellt  sich  das  Resultat  noch  ungünstiger, 
indem  durchschnittlich  nach  5  Monaten  bereits  der  Tod  eingetreten  ist. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  nur  ein  Auge  befallen,  jedoch 
finden  wir  auch  Mitteilungen,  wo  zwei  Augen  nahezu  gleichzeitig  von 
dem  Prozess  betroffen  waren.  Ich  verweise  auf  die  Fälle  von  ühthoff 
und  0 eller.  Früher  neigte  man  der  Annahme  zu,  dass  ein  Befallen- 
sein des  linken  Auges  öfters  zu  beobachten  sei.  Nach  meiner  sta- 
tistischen Zusammenstellung  ist  ein  wesentliches  Uberwiegen  des  linken 
Auges  nicht  festzustellen,  sondern  es  scheint,  dass  ohne  Wahl  sowohl 
das  linke  wie  das  rechte  Auge  betroffen  sein  kann. 

Wie  schon  eingangs  bemerkt,  handelte  es  sich  in  der  grossen  Mehr- 
zahl der  Fälle  um  Einzelherde.  Nur  Uhthoff  macht  Mitteilung  von 
einer  multiplen  Aussaat  der  Keime  am  linken  Auge  einer  Patientin, 
die  doppelseitig  befallen  war.  Dem  kann  ich  noch  einen  weiteren  Fall 
hinzufügen,  der  in  hiesiger  Klinik  beobachtet  wurde,  wo  ebenfalls  bei 
einem  doppelseitigen  Befallensein,  die  Herde  am  rechten  Auge  multipel 
auftraten,  während  links  ein  einziger  grosser  Herd  am  hinteren  Pol 
vorhanden  war. 

Die  subjektiven  und  klinischen  Zeichen  unter  denen  die  Meta- 
stasenbildung auftritt,  ist  weitaus  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  Seh- 
störung. Sie  wird  natürlich  umsomehr  sich  geltend  machen,  je  näher 
dem  hinteren  Pol  der  Jfrozess  sich  entwickelt,  kann  aber  auch  bei  einem 
Auftreten  im  vorderen  Abschnitt  sich  sehr  bald  geltend  machen,  durch 
Verschiebung  der  Linse  und  wie  in  dem  Falle  von  He  gen  er,  durch 
das  Auftreten  einer  akuten  Iritis,  obwohl  der  Tumor  im  hinteren  Ab- 
schnitt des  Auges  lag.  In  dieser  Beziehung  unterscheiden  sich  diese 
metastatischen  Tumoren  in  nichts  von  den  primären  intraokularen  Tu- 
moren. Die  Diagnose  muss  daher  mit  Hilfe  anderer  Momente  gestellt 
werden.    Sie  bestehen  vor  allem  in  der  relativen  Pigmentlosigkeit  dieser 
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Tumoren,  die  eventuell  schon  bei  der  Untersuchung  auch  mit  dem 
Augenspiegel  zur  Geltung  kommen  und  vor  allem  in  der  Aufdeckung 
des  primären  Tumors.  Doch  kann  nicht  geleugnet  werden,  dass  in 
vielen  Fällen  erst  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  die  Diagnose 
gestellt  wurde.    Befallen   kann    jeder  Teil  des   Uvealtraktus  werden. 

Leplat,  Angiolella,  Cutler,  Paul,  Proctor  und  Verhoeff 
berichten  von  Iristumoren.  Jedoch  hatte  in  den  meisten  dieser  Fälle 
der  Tumor  bereits  auf  das  Corpus  ciliare  übergegriffen,  so  dass  eine 
reinliche  Scheidung  in  Iris  und  Ziliarkorpustumoren  nicht  gemacht 
werden  kann.  Nur  in  dem  Falle  von  Proktor  und  Verhoeff  findet 
sich  angegeben,  dass  der  Tumor  durch  Iridektomie  entfernt  wurde  also 
rein  auf  die  Iris  beschränkt  war.  In  den  anderen  Fällen  machte  sich 
die  Enukleation  nötig. 

Weitaus  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  handelt  es  sich  um  Metastasen- 
bildung in  der  Aderhaut,  so  nach  den  Mitteilungen  von  Abelsdorf, 
Gelpke,  Gutmann,  Hegener,  Hirsch,  Lafon,  Kowalewski, 
Pollak,  Michel,  Nacht  und  Weishaupt,  Oeller,  Uhthoff, 
Whitehead. 

Wenn  auch  klinisch  bereits  die  Diagnose  eines  metastatischen  Tu- 
mors der  Aderhaut  sichergestellt  ist,  so  kann  man  doch  geteilter  Meinung 
darüber  sein,  ob  man  ein  solches  Auge,  da  es  sich  nun  einmal  um  dem 
Tode  geweihte  Individuen  handelt,  enukleieren  soll.  Eine  zwingende 
Indikation  zu  diesem  Eingriffe  kann  nur  dann  bestehen,  wenn  dauernde 
Schmerzhaftigkeit  durch  Glaukomanfälle  den  Zustand  unerträglich 
macht,  oder  wenn  der  Untersucher  der  Überzeugung  ist,  dass  der  pri- 
märe Tumor,  wie  in  dem  Falle  von  Angiolella  so  langsam  wächst, 
dass  eine  Enukleation  von  Nutzen  erscheint. 

Bei  der  Enukleation  kann  man  die  Überraschung  erleben,  dass 
schon  Tumoren  in  der  Orbita  vorhanden  sind  oder  scheinbar  sich  un- 
mittelbar im  Anschluss  an  die  Enukleation  entwickeln  (Michel). 

Den  Weg  auf  dem  die  Geschwulstzellen  in  das  Innere  des  Auges 
geraten,  stellen  die  vorderen  und  hinteren  Ziliargefässe  dar.  Man  findet 
nicht  selten  von  Geschwulstzellen  herrührende  Gefässembolien  (Suker 
und  Gr  OS  veno  r).  Doch  müssen  sie  keineswegs  vorhanden  sein  (übt  h  off). 

In  vielen  Fällen  ist  die  Entwicklung  der  Karzinommetastase,  vor 
allem  wenn  sie  sich  im  hinteren  Abschnitt  des  Auges  etabliert  hat, 
gepaart  mit  einer  Netzhautabhebung.  Und  es  hat  sich  bei  fortgesetzter 
klinischer  Beobachtung  und  sorgfältiger  Prüfung  der  Funktion  ergeben, 
dass  sich  die  Ablösung  unter  Umständen  in  weitgehendem  Masse  wieder 
anlegen  kann.  Auf  dem  rechten  Auge  seiner  doppelseitigen  Beobachtung 
konnte  Uhthoff  eine  solche  Wiederanlegung  festeilen  und  Oeller 
konnte  ebenfalls  auf  dem  rechten  Auge  eine  allerdings  nur  vorüber- 
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gehende  Wiederanlegung  konstatieren.  In  beiden  Fällen  erfolgte  diese 
ungefähr  einen  Monat  vor  dem  Tode. 

Das  pathologisch-anatomische  Bild,  das  sich  bietet,  ist  fast  in  allen 
Fällen  das  gleiche.  Die  Tumoren,  welche  aus  Epithelzellen  bestehen, 
erreichen  nie  eine  bedeutende  Höhe,  können  aber  schalenartig  einen 
grossen  Teil  des  Augeninneren  auskleiden.  Dabei  kann  man  in  ganz 
seltenen  Fällen,  wie  in  denen  von  Uhthoff  feststellen,  dass  sich  der 
Tumor  durch  Konfluieren  von  einer  Reihe  von  kleineren  Herden  ge- 
bildet hat. 

Zwei  Erscheinungen,  die  von  verschiedenen  Beobachtern  festgestellt 
wurden,  lassen  sich  nicht  selten  beobachten,  nämlich  intraokulare  Blu- 
tungen und  Nekrosen  der  Tumoren.  Blutungen  sind  festgestellt  worden 
von  He  gener,  0  eller,  U  h  thoff  und  anderen.  Es  handelt  sich  wohl 
meist  um  Gefässalterationen  durch  den  Tumor  selbst,  oder  die  Nekrosen 
haben  Veranlassung  zur  Extravasatbildung  gegeben.  Uber  beides  brauche 
ich  mich  nicht  weiter  auszulassen,  weil  Hämorrhagien  -  und  Nekrosen- 
bildung  eine  Erscheinung  sind,  welche  bei  intraokularen  Tumoren  sehr 
häufig  beobachtet  werden.  Ich  habe  darüber  schon  bei  der  Besprechung 
des  Melanosarkoms  referiert. 
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—  Blastomykose  der  265. 

—  Blutungen  der  bei  B  a  r  1  o  w  scher  Krank- 
heit 245. 

—  Dermoidzysten  der  526,  527. 

—  Elephantiasis  und  Erysipel  der  250,  251. 
I  —  Entzündungen  der  nach  Zilienepilation 
I       248,  249. 
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Augenlider,  Erkrankungen  der  bei  Pel- 
lagra 246,  247. 

—  Erkrankungen  der  durch  Insektenstiche 
270,  271. 

—  Filariaerkrankungen  der  269,  270. 

—  Framboesie  der  268. 

—  Gangrän  der  256,  257. 

—  Impetigo  der  250. 

—  Kolobom  der  522. 

—  Milben  der  270. 

—  Milzbrand  der  257. 

—  Molluscum  contagiosum  der  259,  260. 

—  Mycosis  fane;oides  der  259. 

—  Ödem  der  245,  246. 

—  Pest  der  258,  259. 

—  Phthiriasis  der  270. 

—  Rhinosporidieninfektion  der  268. 

—  Rotz  der  258. 

—  Sporotrichose  der  265,  266. 

—  Trichophytie  der  265. 

—  Vakzineinfektion  der  262 — 264. 

—  Variola  261,  262. 

—  Wirkung  von  Askaridenflüssigkeit  auf 
die  269. 

Augenlinse,    akkommodative  Gestalts- 
veränderungen der  378—380. 

—  anatomische  Veränderungen   der  beim 
Altersstar  398—400. 

—  angeborene  Ektopie  der  482,  433. 

—  ßrechungsindex  der  46. 

—  chemische  Veränderungen  der  beim  Alters- 

star 400,  401. 

—  Entwicklung  der  873—376. 

—  experimentell  erzeugte  Anomalien  und 
Missbildungen  der  534,  535. 

—  Farbe  der  381,  606. 

—  Fehlen  der  408—410. 

—  Fluoreszenz  der  382,  606. 

—  Histologie  der  372,  373. 

—  Katarakt  der  infolge  vonKapselverletzung 
425,  426. 

—  Kerntrübungen  der  396,  397. 

—  Kolobom  der  407,  408. 

—  Kristallbildungen  in  der  396. 

—  Lichtdurchlässigkeit  der  381. 

—  Organ-  und  Artspezifität  der  383—385. 

—  Quellungswärme  der  385. 

—  Spontanluxation  der  484. 

—  traumatische  Luxation  der  430 — 432. 

—  Veränderungen  des  Kapselepithels  der 
bei  Altersstar  387,  391. 

—  Wachstumsstörungen  des  Auges  nach 
Entfernung  der  377. 


Augenmuskeln,  Angeborene  Lähmung 
der  531,  532. 

Autointoxikation  gastrointesti- 
nale,  Beziehungen  zwischen  Conjunc- 
tivitis phlyctaenulosa  und  269. 


B. 

•Bacillus  mariannensis   als  Erreger 
von  Konjunktivitis  173,  174,  228,  224. 
Bacillus  pyocyaneus  als  Erreger  von 
i       Konjunktivitis  220. 

 Ulcus  serpens  corneae  230, 

231. 

Bacillus  subtilis.  Vorkommen  des  bei 
Augeninfektionen  137. 

 Konjunktivitis  221,  224. 

Bakterien,  Gehalt  des  normalen  Augen- 
bindehautsackes an  127,  128. 

—  anaerobe.  Vorkommen  von  in  der 
normalen  Augenbindehaut  128. 

i  bei  Augeninfektionen  137, 138. 

[  Bakteriologie  der  Nasennebenhöhlen- 
I       eiterungen  381,  332. 
i  Bakteriolysine,  Übergang  der  in  Kam- 
merwasser und  Glaskörper  44. 
Bacterium  coli,  Vorkommen  von  bei 
Konjunktivitis  221. 

 Hornhautgeschwür  231. 

Barlowsche  Krankheit,  Blutungen  der 
Augenlider  bei  245. 
I  Beri-Beri,  Augenlidödem  bei  246. 
!  Bienenstich,  Star  infolge  von  428. 
Blastomykose  der  Augenlider  265. 
Blendung  des  Auges  durch  Sonnen- 
licht 619—626. 

 Schutz  gegen  654-658. 

Blennorrhoea  neonatorum  185,  188, 
I  189. 

—  —  Bakteriabefunde  bei  186. 

 metastat.  Erkrankungen  bei  187. 

 Vorkommen  von  Trachomkörperchen 

bei  188,  192,  193. 
Blennorrhoe  der  Tränendrüse  277. 

—  der  Tränenröhrchen  284. 

—  des  Tränensacks  293. 
Blepharitis  248,  249. 
Blitzstar,  Genese  des  607. 
Blutdruck ,  Beziehungen  zwischen  Augen- 
druck und  59-61,  97—99. 
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C. 

Cataracta  complicata  424,  425. 

—  diabetica  421,  422. 

—  nigra  397,  401. 

—  pyramidalis  413. 

—  traumatica  425 — 430. 

s.  auch  Star,  Altersstar,  Schichtstar. 
Chalazion  252—255 

—  Beziehungen  zwischen  Tuberkulose  und 
254. 

—  patholog.  Histologie  des  252,  253. 
Chorioretinitis,  Radiumbestrahlung  der 

654. 

—  syphilitische  593. 

Chorioiditis  disseminata,  Häufigkeit 
der  syphilitischen  Ätiologie  der  598. 

Choroidea  s.  Aderhaut. 

Chromatophoren,  Natur  d.  der  Ader- 
haut 669. 

—  der  Aderhaut  als  Mutterzellen  der  Ader- 
hautsarkome 679,  680. 

Conjunctivitis,  akute  epidemische  223. 

—  Bakteriologie  der  168—171. 

—  durch  Bacillus  mariannensis  173,  174. 
 Diplobazillen  175-179. 

 Influenzabazillen  174,  175. 

 Koch-Weeksche  Bazillen  172,  173. 

 Meningokokken  219. 

—  —  Micrococcus  catarrhalis  220. 
 Pneumokokken  179—181. 

—  follicularis  205—206. 
 Finsenbehandlung  der  638. 

—  gonorrhoische  185—188,  562. 

—  granulosa  188—205. 

—  metastatische  562. 

—  Parinauds  210—212,  214,  548,  549. 
 Beziehungen  zwischen  Tuberkulose 

und  210,  211,  548. 

—  phlyctaenulosa  208  —  210. 
 Ätiologie  der  209. 

—  —  Beziehungen  zwischen  Tuberkulose 
und  206—208. 

 Hypotonie  bei  69. 

—  pseudomembranacea  181 — 185. 

 Bakterienbefunde  bei  181—183,  184. 

 bei  Erythem a  exsudativum  183. 

—  spor otrichica  217 — 219. 

—  V  e  r  n  a  1  i  s  s.  Frühjahrskatarrh. 

—  Zellstudien  bei  171,  172. 

Cysticercus  cellulosae  der  Orbita 
324. 


D. 

Dakryozystitis  der  Neugeborenen  287, 
288. 

—  Histologie  der  291,  292. 

Darm,  autotox.  Iridozyklitis  bei  Erkran- 
kungen des  570. 

Degeneration,  amyloide  des  Tarsus 
255,  256. 

—  hyaline  des  Tarsus  255. 

—  kolloide  des  Tarsus  256. 
Dermoidzysten  der  Augenlider  526,  527. 
 Orbita  524. 

Deszemetsche  Membran,  Verhalten 
der  bei  angeborener  Hornhauttrübung 
483,  484. 

 angeborenem  Staphylom  der 

Hornhaut  486,  487. 
Diabetes,  Katarakt  bei  421,  422. 

—  Hypotonie  des  Auges  bei  68. 
Diphtheriebazillen,  Orbitalentzündung 

durch  320. 

—  Rolle  der  bei  der  pseudomembranösen 
Conjunctivitis  182,  183. 

—  Unterscheidung  zwischen  Xerosebazillen 
und  128,  184. 

Diplobazillenkonjunktivitis  175  — 
179. 

—  path.  Anatomie  der  179. 
Diplobazillen,  Blepharitis  durch  248. 

—  Hornhautgeschwür  durch  230. 
Distichiasis  congenita  523. 


E. 

Echinococcus  der  Orbita  324,  325. 
Ectropium  uveae  bei  Hydrophthalmus 
86. 

—  congenitum  500. 
Ehrlichsche  Linie  des  Auges  49,  50. 
Ektopie,  angeborene  der  Augenlinse 

432,  433. 

—  der  Pupille  499. 
Elektrizität,  Star  durch  429,  430. 
Elephantiasis  des  Augenlids  250,  251. 
Enkanthoschisis  523. 
Enophthalmus,  angeborener  533. 
Entropium  des  Pupillenrandes  501. 
Epitheliom  der  Iris  748—753. 

—  defe  Ziliarkörpers  735—739. 

 Beziehungen  zw.  Gliom  und  738. 

Epitheliosis  desquamativa  con- 
junctivae, Trachomkörperbefund  bei 
196. 
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Erblichkeit  der  angeborenen  Ptosis  530, 
531. 

 Augenkoloborae  459,  460. 

—  des  Hydrophthalmus  84,  491,  492. 

—  der  verschiedenen  Kataraktformen  402 
-406. 

Erysipel  der  Augenlider  250. 

Erythema  exsudativum,  pseudomem- 
branöse Konjunktivitis  bei  183. 

Erythropsie  627,  628. 

Exophthalmus  bei  Nasennebenhöhlen- 
entzüudung  340,  341. 

—  bei  Orbitalphlegmone  349. 

F. 

Fasern,  elastische  der  Augenhornhaut 
51. 

Filaria  loa,  Augenliderkrankungen  durch 
269,  270. 

Finsenbehandlung  der  Augentuber- 
kulose 636,  637. 

—  des  Trachoms  638—640. 
Fluoreszenz  der  menschlichen  Augen- 
linse 382,  606. 

—  —  —  —  Beziehungen  zwischen  photo- 
dynamischer Wirkung  und  610. 

Framboesie  der  Augenlider  268. 
Fremd  körperstar  428,  429. 
Frühjahrskatarrh  der  Augenbindehaut 
214-217. 

 ätiol.  Bedeutung  von  Lichtreizen 

für  die  Entstehung  der  215,  629. 

—  —  —  Beziehungen  zwischen  Trachom 
und  216,  217. 

 pathol.  Histologie  des  217. 

 Radiumbehandlung  des  653. 

 —  statistisches  über  den  214,  215. 

—  Vorkommen  von  Trachomkörper- 

chen  bei  196,  198. 

G. 

Gangrän  der  Augenlider  256,  257. 
Gehirn,  eitrige  Erkrankungen  des  nach 

Nasen-  und  Nebenhöhlen-  und  Orbital- 

erkrankuqgen  354-356, 
Gewächse  des  Auges  660—769. 
 Schema  der  667. 

—  —  —  Radiumbehandlung  der  653. 
 Röntgenbehandlung  der  646,  657. 

—  Röntgenbehandlung  der  640 — 646. 
Glasbläserstar  427. 

—  Bedeutung   der  Lichtstrahlen   für  die 
Entstehung  des  629,  630. 


Glaskörper,  Brechungsindices  des  46. 

—  Übergang  von  Bakteriolysinen  in  den  44. 

 Hämolysinen  in  den  43,  44,  146. 

Glaucoma  absolut  um  86,  87. 

—  haemorrhagicum  92 — 94. 
 Genese  des  93,  94. 

 verschiedene  Formen  des  93. 

—  infantile  83. 

—  juvenile  83. 

—  malignum  94,  95. 

—  secundarium  87—92. 

—  —  anatom.  Befunde  bei  90,  91. 
 bei  Iritis  88,  89. 

 Leucoma  adhaerens  88. 

—  —  und  Staroperation  89. 
Glaukom,  Ätiologie  des  96 — 118. 

—  Bedeutung  des  Reticulum  sclerocorneale 
für  die  Entstehung  des  104—106. 

—  Beziehungen  zwischen  Keratokonus  und 
118. 

—  Bedeutung  des  Blutdrucks  für  die  Ent- 
stehung des  97,  98. 

—  Beziehungen  zwischen  Hydrophthalmus 
und  82,  83,  108,  115. 

—  Exkavation  des  Sehnerven  bei  74 — 79. 

—  experimentelle  Erzeugung  von  99 — 101. 

—  Frühsymptome  des  71,  72. 

—  Gesichtsfeldbeschränkung  bei  80. 

—  Häufigkeit  und  Einteilung  des  69,  70. 

—  Gefässwandveränderungen  bei  103. 

—  Hypersekretionstheorie  des  101 — 104. 

—  ohne  Spannungsvermehrung  73 — 75. 

—  Lymphstauungstheorie  des  107 — 112. 

—  Retentionstheorie  des  104^ — 116. 

—  Säure-  und  Quellungstheorie  des  116 — 
118. 

—  Sympathikusresektion  bei  125. 

—  Therapie  des  120-125. 

—  Zyklodialyse  bei  120—123. 

I  Gliom,  Beziehungenzwischen  Epitheliom 
des  Ziliarkörpers  und  738. 
Gonorrhoe  der  Augenbindehaut  186,  187. 
 —  Bakterienbefunde  bei  186. 

—  —  —  croupöse  Form  der  186. 

I  epidemische  Ausbreitung  der  in 

Egypten  187. 

 metastatische  Erkrankungen  bei 

187,  188. 

H. 

Hämangiom  der  Augenbindehaut  716— 
718. 

_  Knochenbildung  im  717. 
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Hämolysine,  Übergang  von  in  das 
Kammerwasser  und  Glaskörper  43,  44. 

Haut,  metastatische  Abszesse  der  bei 
Augengonorrhoe  187,  188. 

Herpes  corneae,  Hypotonie  des  Auges 
bei  69. 

Heterochromia  iridis  509,  510. 
Hornhaut  des  Auges,  Aktinomykose 
der  233. 

—  —  —  angeborene  Anomalien  der  480 
—495. 

—  —  —  elastische  Fasern  der  51. 

—  —  —  Ernährungsbahnen  der  51. 

—  —  —  ekzematöse  Geschwüre  der  234. 

 —  entzündliche  Trübung  der  482. 

 Filtration  und  Resorption  in  der 

50,  51. 

 —  Formveränderungen  der  489,  490. 

—  —  —  Hypotonie  bei  Erkrankungen  der 
69. 

—  —  —  Immunkörper  in  der  147. 
 Leptotrichose  der  233,  234. 

—  —  —  Pigmentation  der  512. 

 —  Pneumokokkeninfektion  der  228 

-230. 

—  Ringabszess  der  234. 

 Risse  der  bei  Hydrophthalmus  85. 

 Röntgenbehandlung  von  Epithe- 
liom der  647. 

—  —  —  Sporotrichose  der  233. 

 Staphylom  der  485-488. 

—  —  —  Ursache  des  487. 

—  Trübung  der  mit  Missbildung  482 

—485. 

—  —  —  Ulcus  rodens  der  236. 

 Ulcus  serpens  der  228—232. 

 Vakzineinfektion  der  235. 

—  —  —  Variolainfektion  der  235. 
Hydrophthalmus  81—86. 

—  augeborner  491—495. 

 Entstehungsweise  des  493,  494. 

 Vererbung  des  84,  491,  492. 

Beziehungen  zwischen  Glaukom  und  82, 

83,  101. 

 —  Megaloplithalmus  und  82. 

 —  Myopie  und  84. 

—  —  —  Neurofibromatosie  und  86. 

—  Ektropium  uveae  bei  86. 

—  Vorkommen  von  Hornhautrissen  bei  85. 
Hypertonie  des  Auges  bei  Glaukom  72. 
Hypotonie  des  Auges  bei  Konjunktivitis 

und  Hornhauterkrankungen  69. 
 Diabetes  68. 


I  ■  I. 

I  Impetigo  der  Augenlider  250. 

I  Implantationszysten  der  Iris  757 — 

!  762. 

Immunität  des  Auges  gegen  Wundinfek- 
tionen 146-148. 

—  Leukintheorie  der  148. 
Influenzabazillen,  Konjunktivitis 

durch  174,  175. 

—  Hornhautgeschwür  durch  231. 

—  Orbitalentzündung  durch  320. 
Insekten,  Augenliderkrankung  durch  270, 

271. 

Iridektomie,  therapeutischer  Wert  der 
bei  Irissarkom  746—748. 
j  Iridocyklitis,  autotoxische  569 — 571. 
I  —  tuberkulöse  552. 

I  Iris,  angeborener  Maugel  der  496—498. 

—  angeborene  Zysten  der  502. 

—  Bedeutung    der   für   die   Bildung  der 
Augenflüssigkeit  34—36. 

—  Gewächse  der  739-764. 

—  •  allgemeine  Histologie  der  744, 745. 

—  —  —  Seltenheit  der  melanotischen  741. 
I  —  —  —  Verwechslung  zwischen  Tuber- 
I       kulose  und  742,  743. 

—  Glaukom  bei  Entzündungen  der  88,  89. 

—  Heterochromie  der  509,  510. 

—  Implantationszysten  der  757—761. 

—  Klurapenzellen  der  740,  745. 

—  Kolobom  der  441—444. 
—  atypisches  452—454. 

—  —  —  rudimentäres  443,  444. 

—  Leiomyom  der  745. 

—  Perlzysten  der  761. 

—  Pigmentanomalien  der  512. 

—  seltene  Anomalien  der  503. 

—  solide  Epitheliome  der  748—753. 

—  Rolle  der   bei   der  Ausscheidung  der 
Augenflüssigkeit  54,  55. 

—  Sarkom  der,  therapeutischer  Wert  der 
Iridektomie  bei  746—748. 

—  Tuberkulose  der  551,  552. 

—  Zysten  des  Stromas  der  753 — 764. 

—  epitheliale  Genese  der  755, 756. 

 Wachstum  der  762,  763. 

Iritis,  metastatische  gonorrhoische  566. 

—  Häufigkeit  der  syphilitischen  Ätiologie 
der  597,  598. 

K. 

Kammerbucht,  Anatomie  der  52, 
Kammerwasser,  Brechungsindex  des 46. 
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Kammerwasser,  Chemismus  des  45,  46. 

—  mikroskopische  Veränderungen  des  bei 
Augenerkrankungen  46. 

—  Übergang  von  Agglutininen  in  das  43, 
146. 

 —  Antitoxinen  in  das  43,  146. 

 Bakteriolysinen  in  das  44,  146. 

 Hämolysinen  in  das  43,  44,  146. 

 Opsoninen  in  das  44,  145. 

 Präzipitinen  in  das  43. 

Keilbeinhöhle,  Beziehungen  zwischen 
Orbita  und  326,  327. 

—  Divertikel  der  326. 

—  Gehirn-  und  Gehirnhauterkrankungen 
bei  Eiterungen  der  355. 

—  Karies  und  Nekrose  der  330. 

—  Mukozele  der  336. 

Keratitis  annularis  centralis  585, 

—  aspergillina  233. 

—  disciformis  236. 

—  marginalis  profunda  235,  573. 

—  parenchymato  sa  577—583. 

 ätiologische  Bedeutung  der  Syphilis 

bei  der  577—579. 
 Tuberkulose  bei  der  579. 

—  —  experimentelle  580,  581. 

—  —  klinische  Beobachtungen  über  die 
585,  586. 

—  —  pathologische  Anatomie  der  583— 585. 

—  —  traumatische  581 — 583. 

—  punctata  subepithelialis  235,573. 
 superficialis  234,  235,  573. 

—  syphilitische  592,  593. 
Keratoglobus  83. 
Keratomalazie  236. 
Keratokonus  118-120. 

—  Beziehungen  zwischen  Glaukom  und  118. 

—  Entstehungsweise  des  119. 
Kieferhöhle,  Gehirnkomplikationen  bei 

Erkrankungen  der  356. 

—  Karies  der  330. 

Kindesalter,  Aderhautsarkom  im  713, 
714. 

Knochen,  Vorkommen  von  im  Aderhaut- 
angiom  717. 

Knorpel,  Vorkommen  von  im  Aderhaut- 
sarkom 703. 

Koch-Weeksche  Bazillenkonjunk- 
tivitis  172—174. 

—  geographische  Verbreitung  der  173. 
Kolobom  der  Aderhaut  445—447. 
 atypisches  454. 

—  des  Augapfels  438—461. 

—  der  Augenlider  522. 


Kolobom,  Beziehungen  zwischen  Mikro- 
ophthalmus  und  455,  456. 

—  der  Iris  441 — 444.  ^ 
 atypisches  452—454. 

—  —  macula  lutea  454,  455. 

—  des  Sehnerven  und  am  Sehnerveneintritt 
447-452. 

—  des  Ziliarkörpers  442,  443. 
Kontusionsstar  426. 
Korektopie  498-500. 

Krypt Ophthal  mus  410,  519—521. 


Leiomyom  der  Iris  745. 
Lentikonus  406,  407. 
Lepra  des  Auges  572,  573. 
Leptothrixinfektion    der  Hornhaut 
233,  234. 

Leucoma  adhaerens,  Glaukom  bei  88. 
Leukämie,  Beziehung  zwischen  Mi  ku- 

liczscher  Krankheit  der  Tränendrüse 

und  283. 

Leukintheorie  der  Immunität  148. 
Leukosarkom  der  Aderhaut  697. 

—  des  Ziliarkörpers  730,  731. 
Lichtscheu  bei  Nervösen  658. 
 Ophthalmia  scrofulosa  658. 

Li  cht  sinn  bei  Vögeln  und  Fischen  605. 
Lichtstrahlen,  Wirkungsweise  derauf 

das  Auge  608—610. 
Lidabszess  bei  Augenblennorrhöe  187, 

249. 

Linse  s.  Augenlinse. 

Luxation,  operative  der  Augenlinse  434. 

—  traumatische  der  Augenlinse  430 — 432. 


M. 


Macula  lutea  des  Auges,  Kolobom  der 
454,  455. 

 ■  —  Verlagerung  der  470. 

Manometrie  des  Auges  58 — 63. 
Megalocornea  83. 

Megalophthalmus,  Beziehungen  zwi- 
schen Hydrophthalmus  und  82,  83. 

Meiboms  che  Drüsen,  Entzündung  der 
251. 

—  Beziehungen  zwischen  Chalazion  und 
252—255. 

Meningokokkenkonjunktivitis  219. 
Meningokokken,   Vorkommen  in  der 
normalen  Augenbindehaut  127,  128. 
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M  e  s  0  d  e  r  III ,  Bedeutung  des  bei  der  Genese 
des  Augenkoloboms  458,  459. 

Mesothorium,  Wirkung  des  auf  das 
Auge  615,  635,  650. 

Metastasen  des  Aderhautsarkoms  710, 
711. 

Älicrococcus  catarrhalis,  Vorkom- 
men des  in  der  normalen  Augenbinde- 
haut 128. 

—  bei  Konjunktivitis  220. 

Mikrokornea  489. 

Mikrophthalmus,  Beziehungen  zwischen 
Kolobom  des  Auges  und  455,  456. 

Mikrophthalmus  congenitus  461, 
462. 

 mit  Orbitalzyste  463-468. 

Mikuliczsche  Krankheit  der  Tränen- 
drüse 278—283. 

—  —  Beziehungen  zwischen  Leuk- 
ämie, Pseudoleukämie  und  288. 

 Tuberkulose   und  279, 

280. 

—  —  lymphatische  Form  uer281, 282. 

Milben,  Vorkommen  von  in  den  Augen- 
lidern 270. 

Milzbrand  der  Augenlider  257,  258. 

—  Infektion  der  Orbita  321, 

—  Panophthalmie  bei  567. 
Missbildungen  des  Auges  435 — 535. 
Molluscum  contagiosum  der  Augen- 
lider 259. 

Mukozele  332—336. 

—  Entstehuugsweise  der  333,  334. 

—  Histologie  der  334,  335. 

—  der  Keilbeinhöhle  336. 

—  Neuritis  optica  bei  340. 

—  der  Stirnhöhle  336. 

Mykosis  fungoides  der  Augenlider  259. 
Myopie,    Beziehungen    zwischen  Hydr- 

ophthalmus  und  84. 
Myxosarkom  der  Aderhaut  703. 


Nasennebenhöhlen,  Entzündungen  der 
328  ff. 

 Bakteriologie  der  331,  332. 

—  Exophthalmus  bei  340,  341. 

—  —  —  intrakranielle  Komplikationen  bei 
351—356. 

—  —  —  retrobulbäre  Sehnervenentzün- 
dung bei  345—347. 

—  Skotombildung  bei  Erkrankungen  der 
348,  349. 

Nekrosen  im  Aderhautsarkom  701—708. 
—  Entstehungsweise  der  702. 

—  —  —  Folgen  der  706,  707. 

 —  Ursachen  der  704,  705. 

Netzhaut,  abnorme  Pigmentierung  der 

513. 

—  anatomische  Veränderungen  der  bei  pro- 
gressiver Paralyse  und  Tabes  594. 

—  angeborne  Gewebsanomalien  der  470 — 
472. 

—  Ablösung  der  bei  Aderhautkolobom  447. 

—  Beziehungen  zwischen  Gliom  und  Epi- 
theliom der  473. 

—  markhaitige  Nervenfasern  der  474,  510. 

—  Radiumbehandlung  der  Ablösung  der  654. 

—  Schädigung  der  bei  Aderhautsarkom  712. 

—  —  der  durch  Radium  616. 

—  Tuberkulose  der  553,  554. 
Nervenfasern,  markhaitige  der  Netz- 
haut 474,  510. 

Neugeborne,  Augenbindehautkatarrh  be i 

185,  186,  188,  189. 
Neuritis  optica  bei  Mukozele  340. 
 Orbitalphlegmone  343 — 345. 

—  —  retrobulbäre  bei  Nasennebenhöhlen- 
erkrankungen 346,  347. 

Neurofibromatose,  Beziehungen  zwi- 
schen Hydrophthalmus  und  86. 

Nitroprussidreaktion  der  Augenlinse 
400. 

Nystagmus,  angeborener  532. 


Naevus  pigmentosus  derAderhaut  675.  | 
Naphthalinstar  417,  419,420,533,534. 
Nase,    Beziehungen    zwischen  Tränen- 
schlauch und  290,  291.  | 

—  Sehstörungen  nach  Operationen  an  der  i 
351.  I 

Nasennebenhöhlen,  Augenmuskelläh- 
mungen bei  Erkrankungen  der  350. 

—  anatomische  Beziehungen  zwischen  Or- 
bita und  326,  327. 


O. 

Ophthalmia  electrica  631,  632. 
Ophthalmie,    metastatische  puerperale 
562. 

—  skrofulöse,  Lichtscheu  bei  658. 

—  sympathische,   Beziehungen  zwischen 
Aderhautsarkom  und  714—716. 

Ophthalmomalazie  67,  68. 
Opsonine,  Übergang  von  ins  Kammer- 
wasser 44. 
Optikusrinne,  Bildung  der  440. 
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Orbita,  Anatomie  des  Venensystems  der 
313,  314. 

—  Aktinomykose  der  321. 

—  anatomische  Beziehungen  zwischenNasen- 

nebenhöhlen  und  326,  327. 

—  angeborene  Geschwülste  der  525. 

—  Bakteriologie    der  Entzündungen  der 
320,  321. 

—  Cysticercus  der  324. 

—  Dermoidzysten  der  524. 

—  Echinokokkus  der  325. 

—  fortgeleitete  Entzündung  der  315. 

—  genuine  Entzündung  der  314. 

—  entzündliche  Pseudotumoren  der  323,  324. 

—  Erkrankungen  der  bei  Thrombose  des 
Sinus  cavernosus  321,  822. 

—  metastatische  Entzündungen  der  571,  572. 

—  Ödem  und  Blutungen  der  314. 

—  Sehstörungen  nach  Entzündungen  der 
318—320. 

—  Sporotrichose  der  321. 

—  okulare   Komplikationen   der  Erkran- 
kungen der  337-343. 

—  subperiostale  Abszesse  der  342. 

—  Syphilis  der  594. 

—  Tetanus  der  320. 

—  Tuberkulose  der  555. 

—  Zellgewebsentzündung  der,  fortgeleitete 
317,  318. 

—  —  —  metastatische  316,  317. 
Orbitalphlegmone,  entzündlicher  Ex- 
ophthalmus bei  344. 

—  Erkrankungen  der  Sehnerven  bei  343— 
345. 

Orbitalzysten  525. 

—  Beziehungen  zw^ischen  Mikrophthalmus, 
Anophthalmie  und  463—468. 

—  Entstehung  der  aus  dem  Optikusstiel 
467,  468. 

—  im  Stadium  der  primären  Augenblase 
464. 

 —  sekundären  Augenblase  465, 

466. 

—  Kombination  von  Aderhautkolobom  und 
454. 

Otitis,  eitrige,  bei  Blennorrhoea  neona- 
torum 187. 

P. 

Pannus  leprosus  572. 
Panophthalmie  bei  Bubonenpest  566. 

—  —  epidemischer  Zerebrospinalmeningitis 
565. 


Panophthalmie  bei  Milzbrand  567. 

—  durch  Pneumokokken  564,  565. 

—  experimentelle  567,  568. 
Paralyse   progressive,  anatomische 

Veränderungen  der  Netzhaut  und  Seh- 
bahn bei  594. 

Parinauds  Konjunktivitis  210 — 212, 
214,  548,  549. 

 Beziehungen  zwischen  Tuberkulose 

und  210,  211,  548. 

Pellagra,  Ätiologie  der  246,  247. 

—  Augenliderkrankungen  bei  247. 
Penicillin  mglaucum.  Vorkommen  von 

in  den  Tränenröhrchen  286. 
Peritheliom  der  Aderhaut  689,  696. 
Perl  Zysten  der  Iris  761. 
Pest  der  Augenlider  258,  259. 

—  Erkrankungen  der  Tränendrüse  bei  278. 
Phthiriasis  der  Augenlider  270. 
Phthisis  bulbi  bei  Aderhautsarkom  707, 

708. 

Pigment,  melanotisch es,  Beziehungen 

zwischen  Zellkern  und  693-696. 
 Chemismus  des  692,  693. 

—  —  Entstehungsweise  des  690,  691. 
Pigmentepithel  des  Auges,  Gewächse 

719  ff. 

 —  Beteiligung  des  an  der  Bildung 

des  Aderhautsarkoms  682. 
Pneumoniebazillen,  Konjunktivitis 

durch  220. 

—  Vorkommen  von  bei  Ulcus  serpens  cor- 
neae 232. 

Pneumokokken,  Augeninfektion  durch 
186. 

—  bei  Konjunktivitis  179—181. 

—  Vorkommen  der  im  normalen  Augen- 
bindehautsack 127. 

—  —  —  bei  Orbitalentzündung  320. 

—  Ulcus  serpens  corneae  228 — 

230. 

 bei  Panophthalmie  564,  565. 

Polstar  412,  413. 

Polypen  des  Tränenschlauches  290. 
Präzipitine,  Übergang  von  ins  Kammer- 
wasser 43. 

Pseudogliom,  entzündliches  des  Auges 
506,  507. 

Pseudoneuritis  des  Sehnerven  474. 

Pseudoleukämie,  Beziehungen  zwischen 
Mikuli  czscher  Krankheit  der  Tränen- 
drüse und  283. 

Ptosis  der  Augenlider,  angeborene  529 — 
531. 
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Pupillarmembran,  Persistenz  der  503 
—505. 

Pupille,  angeborenes  Entropium  der  501. 
—  angeborene  Formveränderungen  der  501. 


B. 

Radioaktivität,  Messung  der  615. 

Radioaktive  Stoffe,  Schädigung  des 
Auges  durch  634,  635. 

 Wirkungsweise  der  611 — 613. 

Radium,  Einwirkung  des  auf  Tuberkel- 
bazillen 651. 

—  Empfindlichkeit  des  Auges  gegen  650, 
651. 

—  Schädigung  der  Netzhaut  und  der  Seh- 
nerven durch  616. 

Radiumbehandlung  der  Augenge- 
schwülste 653, 

—  der  Chorioiditis  und  Netzhautablösung 
654. 

—  der  Conjunctivitis  vernalis  653. 

—  des  Trachoms  652. 

—  des  Xanthelasmas  653. 
Regenbogenhaut  s.  Iris. 
Reticulum  sclero-corn  eale  55,  56. 

—  —  —  Veränderungen  des  bei  Glaukom 
89,  104—106. 

Retinitis  exsudativa  bei  Syphilis  593. 

Rhinitis,  eitrige,  bei  Blennorrhoea  neo- 
natorum 187. 

Rhinosporidium  kinealyi,  Lokalisa- 
tion des  in  den  Augenlidern  268. 

Ringsarkom  des  Ziliarkörpers  731 
—735. 

—  —  —  Ausbreitungsweise  des  733,  734. 
 Histologie  des  733. 

 Kasuistik  des  732,  733. 

Ringskotom,  Entstehung  des  bei  Sonnen- 
blendung 620,  621. 

Roemers  Gesetz  der  Zytotoxinretention 
43,  44,  144. 

Röntgenstrahlen,  Mass  und  Dosierung 
der  614. 

—  Wirkung  der  auf  die  blutbereitenden 
Organe  612,  613. 

Röntgenbehandlung  der  Augenge- 
wächse 646,  647. 

—  der  bösartigen  Gewächse  640 — 646. 

—  des  Trachoms  647. 
Rotz  der  Augenlider  258. 


S. 

Säureverätzungsstar  427,  428. 

Salvarsan,  Wirkung  des  bei  syphiliti- 
schen Augenerkrankungen  599 — 602. 

Sarcine  als  Erreger  von  Konjunktivitis 
223. 

  Ulcus  serpens  corneae  232. 

Sarcoma  funiculatum  der  Aderhaut 
686. 

Sarkom  der  Aderhaut  668—714. 

 Beziehungen  zwischen  sympathi- 
scher Ophthalmie  und  714-  716. 

 im  Kindesalter  713,  714. 

 kleinste  Formen  des  669-680. 

—  Metastasen  des  710,  711. 

 Nekrosenbildung  im  701—708. 

 —  Rezidive  des  709. 

 —  peripapilläres  700. 

—  Theorien  über  die  Entstehung  des 

678—682. 

 Wachstumsart  des  682—684. 

 Wachstumsformen  des  684 — 687, 

697—700. 

 Wachstumsgeschwindigkeit  des 

701. 

Sarkom  des  Ziliarkörpers  726  —  731. 

 diagnostische  Merkmale  des  727 

-729. 

Sarcoptes  minor.  Vorkommen  von  in 

den  Augenlidern  270. 
Schichtstar  414—416. 

—  Beziehungen  zwischen  Tetanie  und  415, 
416. 

—  Vererbung  des  404. 
Schlemmscher  Kanal,  Bedeutung  des 

für  die  Entstehung  des  Hydrophthalmus 

congenit.  494,  495. 
Schneeblendung  629 
Sehstörung  nach  Nasenoperation  351. 

 Orbitalentzündung  318—320. 

Sehnerv,  abnorm  grosse  physiologische 

Exkavation  des  474. 

—  abnorme  Pigraentierung  des  512. 

—  Aplasie  des  479,  480. 

—  Entzündung  des  bei  Orbitalphlegmone 
343-345. 

—  Entstehung  von  Orbitalzysten  aus  dem 
Stiel  des  467,  468. 

—  Fehlen  der  Papille  des  474. 

—  Exkavation  des  bei  Glaukom  74-  80. 

—  kavernöse  Atrophie  des  bei  Glaukom 
78,  79. 

—  Kolobom  des  447—452. 

—  Lymphbahnen  des  57. 
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Sehnerv,  mechanische  Schädigung  des  bei 
Orbitalerkrankungen  318,  319. 

—  Pseudoneuritis  des  474. 

—  Schädigung  des  durch  Radium  616. 

S  e  r  u  m  t  h  e  r  a  p  i  e,  paraspezifische 
der  Wundinfektionen  des  Auges  149, 150. 

Siebbeinzellen,  Gehirnkomplikation  bei 
Erkrankungen  der  355. 

—  Karies  und  Nekrose  der  330. 

Sinus  cavernosus,  Beteiligung  der  Or- 
bita bei  Thrombose  des  321,  322. 

Sklera,  angeborene  Anomalien  der  495, 
496. 

Sonnenblendung  619—626. 

—  anatomische  Veränderungen  durch  624 
—626. 

—  ophthalmoskopische  Veränderungen  des 
Augenhintergrundes  bei  622,  623. 

Sonnenfinsternis,  Entstehung  von 
Sonnenblendung  bei  620—623. 

Spätinfektionen,  postoperative  des 
Auges  139. 

Spätmetastasen  bei  Aderhautsarkora 
710. 

—  des  Auges  bei  Krebs  anderer  Organe  767. 
Spirochaeta  pallida,  Befunde  von  bei 

Keratitis  paranchymatosa  584,  585. 

—  —  experimentelle  Erzeugung  von  Kera- 
titis parenchymatosa  durch  580. 

Sporotrichose  der  Augenbindehaut  217 

bis  219. 
 Augenlider  265,  266. 

—  der  Hornhaut  233. 

—  metastatische  Erkrankungen  des  Auges 
bei  569. 

—  der  Orbita  321. 

—  des  Tränensacks  287. 

Staphylokokken  bei  Orbitalentzün- 
dungen 320. 

 Wundinfektionen  des  Auges  137. 

Staphylokokkenconjunktivitis  213, 
214. 

Staphylokokkenmetastasen  des 
Auges  563,  564. 

Staphylom,  angeborenes  der  Horn- 
haut 485—488. 

—  —  Verhalten  der  Descemetschen 

Membran  bei  486,  487. 

Star,  angeborener  406 — 413. 

—  —  bei  Tieren  412. 

 Erblichkeit  des  403,  404. 

—  experimenteller  fetaler  416— 419. 

—  durch  Bienenstich  428. 

 elektrische  Entladung  429,  430. 


Star  durch  Entozoen  428. 

 Fremdkörper  428,  429. 

 Kontusion  ohne  Kapselruptur  426, 

427. 

 Säureverätzung  427,  428. 

Stirnhöhle,  Erkrankungen  des  Gehirns 

und  der  Gehirnhäute  bei  Eiterungen  der 

355. 

—  Karies  und  Nekrose  der  380. 

—  Mukozele  der  336. 

—  Osteomyelitis  des  Schädels  nach  Ent- 
zündung der  330,  381. 

Strahlen,  ultraviolette,  Blendungs- 
erscheinungen durch  627 — 633. 
Streptobazillenkonjunktivitis  222. 
Streptokokkenkon junktivitis  212, 
I  213. 

Streptokokken,   Infektion   des  Auges 
durch  136. 

—  metastatische   Entzündung   des  Auges 
durch  563. 

—  Vorkommen  der  bei  Orbitalentzündung 
320. 

—  —  Ulcus  serpens  corneae  232. 

Streptothrichie    der  Tränenröhrchen 

i  285. 

i  S  trep  toth  rixk  onj  un  kti  V  itis  219. 
I  Sympathikus resektion  bei  Glaukom 
I  125. 

1  Syphilis  des  Auges  586 — 602. 

—  angebe  rne,  Veränderungen  des  Auges 
bei  595,  596. 

—  ätiologische  Bedeutung  der  bei  Keratitis 
[       parenchymatosa  577 — 579. 

—  experimentelle  des  Auges  596,  597. 

T. 

j  Tabes,  anatomische  Veränderung  der  Netz- 
haut und  Sehbahn  bei  594. 
Tarsus,  amyloide  Degeneration  des  256. 

—  hyaline  Degeneration  des  255. 

!  —  kolloide  Degeneration  des  256. 

5  —  Gichtknoten  des  256. 

j  —  mangelhafte  Entwicklung  des  523. 

Taubheit,  angeborne  familiäre,  Augen- 
anomalien bei  475. 

Tenonitis,  eitrige  323. 

Tetanie,  Beziehungen  zwischen  Schicht- 
star und  415,  416. 

Tetaniestar  422,  423. 

Tetanusinfektion  der  Orbita  320. 
I  Therapie,  medikamentöse  des  Alterstars 
I  393—395. 
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Therapie,  spezifische  des  Alterstars  391 
—393. 

Thrombose  des  Sinus  cavernosus,  Be- 
teiligung der  Orbita  bei  321,  322. 

Tonometrie  des  Auges  63—67. 

Tonometer  von  Schiötz  63,  65. 

Totalstar,  angeborner  411,  412. 

Trachom,  Beziehung  zwischen  Frühjahrs- 
katarrh und  216,  217. 

—  epidemische  Ausbreitung  des  199 — 202. 

—  Finsenbehandlung  des  638 — 640. 

—  klinisches  Bild  des  199. 
--  Mischinfektion  bei  202. 

—  pathologische  Histologie  des  204,  205. 

—  Prädisposition  von  Klima  und  Rasse  für 
203,  2C4. 

—  Radiumbehandlung  des  652. 

—  Reinfektion  mit  203. 

—  Röntgenbehandlung  des  647. 

—  der  Tränenröhrchen  284,  285. 

—  Tränensackblennorrhöe  bei  293. 

—  Übertragungsweise  des  203. 

—  Übertragung  des  auf  Affen  192,  193,  198. 

—  Zelleinschlüsse  bei  171,  192. 
Trachom  körperchen,  Natur   der  194 

—  196. 

—  Vorkommen  bei  Blennorrhoea  neonato- 
rum 188,  192,  193. 

—  Beziehung  zwischen  Gonokokken  und 
191. 

—  Vorkommen  der  bei  Frühjahrskatarrh 
196,  198. 

Tränendrüse,  akute  infektiöse  Entzün- 
dung der  277,  278. 

—  chronische  Entzündung  der  278 — 284. 

—  Mikuliczsche  Erkrankung  der  278 — 
283. 

—  Verlagerung  der  284,  518,  ^ 

—  Zysten  der  283. 
Tränenfisteln  516. 
Tränenflüssigkeit,  Absonderung  der 

276. 


Tränenpunkte,  Abszesse  der  517. 

—  überzählige  517,  518. 
Tränenröhrchen,  angeborne  Anomalien 

der  515. 

—  Blennorrhoe  der  284. 

—  Penicillium  glaucum  der  286. 

—  Pilzkonkremente  der  285,  286. 

—  Streptotrichose  der  285. 

—  Trachom  der  284,  285. 
Tränensack,  Aktinomykose  des  287. 

—  angeborne  Eiterungen  des  515,  516. 

Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse    XVI  Jahrgang.  Suppl.-Bd 


Tränensack,  Bakteriologie  der  Entzün- 
dungen des  286,  287. 

—  Entzündungen  des  287-294,  317. 

—  Sporotrichose  des  287. 

—  Wirkung  der  Entfernung  des  auf  den 
Keimgehalt  der  Augenbindehaut  142, 143. 

—  Zysten  des  292,  293. 

Trän  enschlauch,  Beziehungenzwischen 
Nasennebenhöhlen  und  290,  291. 

—  normale  Anatomie  des  289,  290. 

—  Polypen  des  291. 

Tränenwege,  Tuberkulose  der  550,  551. 
Trauma,  ätiologische  Bedeutung  des  für 
die  Keratitis  parenchymatosa  581 — 583. 

—  Orbitalphlegmone  nach  317,  318. 
Trichinose,  Ödem  der  Augenlider  bei 

246. 

Trichophytose  der  Augenlider  264,  265. 
Trypanosomiasis,  A ugenerkrankungen 
bei  568,  569. 

Tuberkelbazillen,  Wirkung  des  Ra- 
diums auf  651. 

Tuberkulin reaktion  bei  Augentubnr- 
kulose  543-546. 

Tuberkulose  des  Auges  536  —  556. 

—  der  Augjnbindehaut  548,  549. 

—  ätiologische  Bedeutung  der  für  die  Kera- 
titis parenchymatosa  579,  585. 

—  der  Aderhaut  552,  553. 

—  Beziehung  zwischen  Chalazion  und  254. 
 Conjunctivitis  phlyctaenulosa  und 

206-208,  545. 

—  —  —  Parinauds  Konjunktivitis  und 
210,  211,  548. 

—  —  —  Mikulicz  scher  Krankheit  der 
Tränendrüse  und  279,  280. 

—  der  Iris  551,  552. 

 Netzhaut  553,  554. 

 Orbita  555. 

  Tränenwege  550,  551. 

—  Tuberkulinreaktion  bei  des  Auges  543 
-546. 


U. 

Ulcus  rodens  corneae  236. 
—  serpens  corneae  228—232. 

 Bakterienbefunde  bei  229 -231. 

Uveal  tr aktu  s,  metastatische  Gewächse 

des  764—769. 
Uveitis  chronica  551. 
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V. 

Vakzineinfektion  der  Augenbindehaut 
221. 

 der  Augenlider  262—264. 

 Hornhaut  235. 

Variolainfektion  der  Augenbindehaut 
221. 

 Augenlider  261,  262. 

 Hornhaut  235. 

Varizelleninfektion  der  Augenbinde- 
haut 221. 

Vererbung  der  angebornen  Ptosis  530, 
531. 

—  des  Augenkoloboms  459,  460. 

—  des  Hydrophthalmus  84,  491,  492. 

—  verschiedener  Kataraktformen  402  —  406. 


W. 

Wassermannsche  Reaktion,  Bedeu- 
tung der  für  die  Diagnostik  der  Augen- 
krankheiten 597-599. 

Widmarksche  Konjunktivitis  222. 

Wundinfektion  des  Auges  136 — 150. 

 paraspezifischf    Behandlung  der 

149,  150. 

—  ; —  —  spezifische  Behandlung  der  144 
—149. 

 Verhütung  der  143,  144. 


X. 

Xanthelasma,  Behandlung  des  mit  Ra- 
dium 653. 

Xerosebazillen  bei  Augenerkrankungen 
128,  138. 

~  —  pseudomembranöser  Konjunktivitis 
184. 


!  Xerosebazillen  bei  Ulcus  serpens  cor- 
neae 232. 

'  —  Unterschiede  zwischenDiphtheriebazillen 
i       und  128,  184. 

j  —  Vorkommen  von  im   normalen  Binde- 
j       hautsack  des  Auges  127. 
[  Xerosis   der  Augenbindehaut  513, 
j  514. 

I  ^' 

I  Zahnzysten  336,  887. 
Ziliargefässe,  Bedeutung  von  Anoma- 
lien der  bei  Hydrophthalmus  congenit. 
I  493. 

Ziliarkörper,  Bedeutung  des  für  die  Bil- 
dung der  Augenflüssigkeit  35 — 38. 

—  epitheliale  Gewächse  des  735—739. 
i    -  Kolobom  des  442,  448. 

,  —  Leukosaikom  des  73'J,  731. 

—  mesodermale  Gewächse  des  726 — 735. 

—  Ringsarkom  des  731—735. 

—  Sarkom  des  727—731. 
sekretorische  Tätigkeit  des  Epithels  des 
bei  der  Bildung  der  Augenflüssigkeit  39 
—41. 

—  Syphilora  des  593. 

Zonula  Zinii,  Bau  der  373,  374. 

Zyklodialyse  bei  Glaukom  120—128. 

Zyklopie,  Beziehungen  zwischen  Augen- 
!       kolobom  und  460,  476. 
j  —  formale  Genese  der  477. 
j  —  kausale  lienese  der  478,  479. 
I  —  Morphologie  der  476. 

Zy  totoxinretention  ,    Römers  Gesetz 
der  43,  44,  144. 
I  Zysten  der  Iris  753—764. 
1  —  —  —  angeborne  502. 

—  der  Orbita  454—468,  525. 

I  —  des  Tränensack.s  292,  293. 


